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REVUE NEUROLOGIQUE 


TRAVAUX ORIGINAUX 


UN CAS DE SYRINGOMYELIE 


MAIN DE PREDICATEUR. TROUBLES OCULAIRES. ANESTHESIE SEGMENTAIRE 


PAR 


Le Dt Bouchaud (de Lille). 


Les observations de syringomyélie, qui se sont rapidement multipliées dans 
ces derniéres années, ont montré que cette affection peut revétir plusieurs for- 
mes et qu’il n’est pas toujours facile de la reconnaitre. 

La dissociation de la sensibilité, qui en est un des principaux symptémes, 
n’est plus considérée comme un signe pathognomonique ; elle peut se montrer 
dans d'autres états morbides ; elle peut, d’autre part, faire défaut ou étre rem- 
placée par une anesthésie totale. Dans ce dernier cas, il est bon de rechercher 
la distribution segmentaire des troubles de la sensibilité, qui est analogue a 
celle qu’on rencontre dans I‘hystérie et qui accompagne habituellement la 
dissociation syringomyélique, dont elle partage la signification. 

Cette distribution, qui se montre parfois quand l’anesthésie est complete, 
peut avoir une grande valeur diagnostique. Elle peut étre d’autant plus utile a 
ce point de vue que, ainsi que cela résulte d'études récentes, elle ne s’applique 
pas seulement aux troubles de la sensibilité, mais aussi aux troubles moteurs. 

Pour rendre intelligible cette disposition singuliére que présentent dans quel- 
ques cas ces deux ordres de troubles, M. Brissaud a émis une hypothése, la 
métamérie, qui rend compte de plusieurs phénoménes jusque-la inexpliqués. 

La théorie de M. Brissaud nous permet, en particulier, de comprendre des 
troubles moteurs et sensitifs, qui se sont présentés sous une forme anormale, 
chez une malade, intéressants 4 plusieurs points de vue, que nous venons d’ob- 
server. Elle nous donne |’explication, non seulement d'une anesthésie qui se 
présente sous forme segmentaire, mais encore d'une plaque insensible, dont 
la localisation parait, au premier aspect, difficile 4 interpréter, 


OBSERVATION 


Pasb..., couturiére, igée de 30 ans, vient a notre consultation le 28 février 1899 et nous 
donne les renseignements suivants. 

Son pére est mort subitement et sa mére, a la suite d’un accouchement. Elle a eu une sceur 
qui succomba a une phtisie pulmonaire, et il lui reste un frére, qui a 38 ans et se porte bien, 

Sa santé a toujours été excellente, elle n’a eu qu'une grippe, il y a deux ans, qui fut 
assez bénigne. Elle ne s'est pas mariée, n’a pas eu d’enfants et elle affirme que sa conduite 
a toujours été réguliére; rien n’indique qu'elle ait eu la syphilis; elle ne parait pas non 
plus scrofuleuse. 

Elle se plaint de ne plus pouvoir se servir de sa main gauche. Le début de son affection 
remonte 4 environ neuf mois. Cependant depuis trois ou quatre mois, auparavant, elle avait 


d plusieurs reprises éprouvé quelques douleurs de téte. Un soir, aprés avoir fait, la veille 
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UN CAS DE SYRINGOMYELIE 754 
et le matin, par un temps rigoureux, la lessive dans une cour ov elle eut beaucoup a 
souffrir, elle fut prise d’une grande faiblesse et tomba comme une masse sur le cété gau- 
che ; elle perdit connaissance pendant environ dix minutes, Pendant la nuit, elle eut encore 
quelques faiblesses et de l’insomnie. 

Le lendemain et pendant deux ou trois jours elle ressentit des maux de téte pénibles 
qui se calmérent ensuite graduellement, 

Outre la céphalalgie, elle commenga a ressentir les jours suivants, dans l’épaule gauche, 
surtout en arriére, une douleur qui s’irradiait jusqu’au coude et qui ne tarda pas a s’étendre 
4 l’avant-bras et A la paume de la main. 

Elle ne remarqua tout d’abord aucune faiblesse dans son membre, tous les mou vements 
étaient normaux; des troubles moteurs ne se 





manifestérent qu’au bout de quelques semaines 
Le médius en premier lieu, plus tard l’index et 
le petit doigt, perdirent peu A peu une partie 
de leurs mouvements et la main prit graduel- 
lement une attitude spéciale, qui a persisté sans 
se modifier. 

Etat actuel, — Pasb... a toutes les apparences 
d'une bonne santé. 

Sa main gauche est déformée et se présente 
sous l'aspect que Charcot a décrit sous le nom 
de main de prédicateur. Elle est dans l’exten- 
sion forcée et les doigts sont dans la flexion. 
Les deux phalanges du pouce sont légérement 
fléchies ; il en est de méme de la 1" phalange 
des autres doigts, tandis que la 2° phalange de 
ces derniers fait un angle droit avec la 1", et 





la 3° un angle obtus avec la 2°. (Fig. 1.) 
Les divers mouvements des doigts et de la 
main sont affaiblis ou nuls. Les quatre derniers 





doigts ont perdu tout mouvement d’adduction 
et d’abduction; mais ils ont conservé un certain 
degré de flexion, l’extrémité digitale peut, non 





sans peine, arriver A se mettre en contact avec 
la paume le la main. L’extension de la pre- 
mitre phalange est normale. Le pouce est susceptible de faire de légers mouvements de 
flexion et d’extension. 

La flexion, l’abduction et l’adduction de la main sont impossibles, 

A l’avant-bras, la pronation est abolie, la supination et la flexion au contraire sont 
peu prés normales. Le bras s’éléve moins haut que celui du cété opposé, il ne peut atteindre 
Vhorizontale et la main ne peut étre que difficilement portée a la téte. Le membre s'est 
affaibli, la malade ne peut plus soulever les mémes fardeaux qu’autrefois et la faiblesse 
diminue de jour en jour. 
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, M. 
Le dynamométre nous donne M 


Les éminences thénar et hypothénar sont notablement atrophiées ; i] doit en étre de 
méme des muscles interosseux, mais la lésion est voilée par le tissu adipeux sous-cutané, 
qui est assez développé. 

Les muscles de la région antéro-interne de l'avant-bras sont également atrophiés. Le 
bras, au contraire, ne parait pas amaigri; la mensuration révéle néanmoins une diminution 
de volume comme a I’avant-bras. Elle nous donne : 


Circonférence de l’avant-bras......... aries cain inde ee acaeiaiaaieanieel ciate oe 25 
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La peau, dans toute l’étendue du nombre, a conservé son aspect normal, elle est seule- 
ment plus froide que celle du cété opposé et on remarque sur la face dorsale de la main 
deux ulcérations peu profondes, légérement enflammées et en voie de cicatrisation. 

Les muscles de Ja main, ceux de l’éminence thénar et de l’éminence hypothénar, et les 
interosseux, ne se contractent ni avec les courants induits ni avec les courants continus, 
quelle que soit l’intensité de ces courants. 

Les muscles des bras et ceux de la région postérieure de l’avant-tras réagissent sous 
l’influence des deux courants aussi bien que ceux du cdté opposé, et avec les courants con- 
tinus on trouve NFS > PFS, 

Si on électrise le nerf médian, au niveau du bras, A droite et A gauche, on arrive a faire 
contracter les muscles fléchisseurs de la main et ceux des doigts, en employant des courants 
induits ou continus dont l’intensité est a trés peu prés la méme pour les deux cétés. En 
outre le pdle N agit plus énergiquement (10,5 M*) que le pdle P (15 Ms). 

Si on électrise les muscles de la région antéro-interne de l'avant-bras du cdté gauche, iJ 
faut, pour provoquer des contractions, des courants beaucoup plus intenses que ceux qu'il 
faut employer quand on agit sur les muscles du cOté opposé ou sur le nerf médian, au bras. 

Avec les courants induits, on ne peut 
faire contracter que les fléchisseurs de la 





i { main; si on augmente la force du cou- 

/ }/ rant, au lieu de faire contracter les flé- 

\ } { chisseurs des doigts, ce sont les exten- 
\ - j seurs, c’est-A-dire les muscles de la région 
\ < j postérieure de l'avant-bras, qui se con- 
\ | / tractent. Le péle N d’un courant continu, 
| [ d'une intensité de 6 M4, fait contracter 

\ | j les muscles du c6té droit et n'a aucune 

\ j action sur les muscles du cété gauche (il 
faut augmenter notablement la force du 

— | courant pour obtenir des contractions). 

é N Le pole P, avec un courant d’une intensité 

? ‘4 de 17 M*, ne provoque aucun mouvement 

= \ 4 a gauche, tandis qu il agit a droite avec 

} La un courant d'une intensité moindre. . 

7F W Si on recherche |’état de la sensibilité 

w ¥ tactile aux membres supérieurs, en pro- 

~ menant un pinceau ou le bout du doigt 

FIG. 2. sur la surface cutanée, on obtient les 


résultats suivants (fig. 2): 


Au bras et a l’avant-bras, elle est diminuée A gauche, sauf a la partie interne et supé- 
rieure du membre ; en outre, elle est plus affaiblie au cété interne qu’au cOté externe. 

A la main, elle est abolie dans la moitié interne de la région palmaire et de la région 
dorsale, et diminuée seulement dans la moitié externe 

Au pouce, elle est abolie au niveau de la derniére phalange et affaiblie au niveau de la 
premiére 

Aux autres doigts, elle est abolie dans toute l’étendue de l’auriculaire et au niveau des 
deux dernigres phalanges des 2°, 3° et 4° doigts. Au niveau de la premiére phalange de ces 
trois derniers doigts, elle est, en avant, plus affaiblie sur l'annulaire que sur le mé dius et 
l’index ; en arridre, plus affaiblie sur le médius que sur l'annulaire et index. 

LA od la sensibilité est abolie, une forte pression n’est pas sentie, il en est de méme des 
courants faradiques les plus intenses. 

La sensation que provoque le contact d’un corps ¢ haud ou froid et celle que détermine 
une piqdire d’épingle sont abolies ou diminuées comme la sensibilité tactile, Elles sont 
abolies dans Ia dernigre phalange du pouce, aux deux derniéres phalanges des 2°, 3° et 
4° loizts, dans toute I’étendue du petit doigt et dans la moitié ou les trois quarts internes 
de la main. Elles sont diminuées dans la 1" phalange des 4 premiers doigts, au coté externe 
de la main, A l’avant-bras et au bras, et comme la sensibilité tactile, la diminution est plus 
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prononcée au cOté interne qu’au cété externe, dans les régions situées au-dessus du 
poignet. 

Le sens musculaire est altéré aux doigts. La malade, ayant les yeux fermés, n’a pas cons- 
cience des mouvements de flexion que l'on imprime au petit doigt et A la derniére pha- 
lange des 2°, 3° et 4° doigts ; elle s'apergoit seulement du changement de position qne l’on 
détermine quand on fiéchit d’une maniére exagérée la 1" ou la 2° phalange des 4 premiers 
doigts. Elle éprouve alors une sensation dans la Ir° et la 2° articulation des doigts. 

La sensibilité générale ne parait pas troublée dans celles des autres régions de la surface 
cutanée que nous pouvons explorer; ainsi d la face, au cou, aux membres; nous ne 
constatons nulle part la dissociation syringomyélique, Il est 4 noter seulement qu'un corps 
froid appliqué sur la face externe du bras et de l’avant-bras du cété droit parait chaud ou 
tiéde. 

Outre la céphalalgie, qui se manifeste sous forme d'accés, la malade éprouve des douleurs 
vagues, mobiles, qui se montrent tantét A l’épaule, tantét au cété gauche du thorax,a 
l'avant-bras, surtout 4 la paume de la main. Ce sont des sensations pénibles et profondes 
qui paraissent siége r dans les os. La pression ne Jes augmente pas. 

Les mouyements de la téte sont faciles, non douloureux ; il n’existe aucune raideur dans 
les muscles du cou. 

Les contractions fibrillaires semblent faire défaut. 

Les réflexes rotuliens sont notablement exagérés, et la trépidation épileptoide est trés 
marquée, surtout A gauche. Dans les membres inférieurs, la malade éprouve assez fréquem- 
ment des secousses ou une sensation de faiblesse, plus particulitrement pendant la marche 
et plus 4 gauche qu’d droite. 

On remarque de petits mouvements involontaires aux doigts, le plus souvent au pouce, 
plus rarement au petit doigt. 

La colonne vertébrale n'est pas déformée, pas de scoliose, 

La région dorsale est le siége de sueurs assez abondantes 

Pas d’autographisme. 

L'il gauche présente un aspect particulier. L’ouverture palpébrale est rétrécie et l’ceil 
parait plus petit que celui du cété opposé. La paupiére supérieure couvre presque toute la 
pup#le quand le regard est dirigé en avant; et si la malade regarde en haut et en bas, la 
paupiére descend ‘toujours plus bas que celle de I|’ceil droit. Il y a une sorte de ptosis; 
cependant on ne voit pasles muscles du front se contracter plus énergiquement que ceux 
du cété droit. 

La pupille est également plus étroite que celle de l'autre cil; elle réagit bien a la 
lumiére et A l'accommodation, II n’existe ni diplopie, ni strabisme, ni nystagmus. 

La malade se plaint de voir moins bien qu’autrefois. L’affaiblissement de la vue, qui 
remonte, parait-il, A l’époque de l’attaque,a augmenté graduellement; a l’examen ophtal- 
moscopique, M, Dujardin constate que les papilles sont grises, 4 contours mal limités. I 

(V= '/, O.D, 
"eV a % OG. 


trouveen outre, comme acuité visuelle 


L’odorat, le gofit, l’ouie ne paraissent pas altérés. La respiration est normale, a l’ausculta- 
tion on ne découvre aucune lésion dans la poitrine. Les battemeuts du cceur sont réguliers, 
le nombre des pulsations est de 64 en moyenne, L’appétit est excellent, les digestions sont 
faciles. La menstruation ne présente aucun trouble. Pas de polyurie. 

Juin. L’état de la malade ne s'est pas notablement modifié; son bras droit cependant est 
devenu le siége de quelques troubles moteurs et sensitifs. 

Elle continue 4 avoir des maux de téte et des vertiges, subitement elle éprouve des 
éblouissements, cesse de voir clair, il lui semble que tout tourne autour d’elle et elle se sent 
prés de tomber. 

Elle ressent dans le membre supérieur gauche des douleurs sourdes, profondes, aga- 
gantes, qui n’augmentent pas par la pression. Cependant la palpation Ala région cervico- 
dorsale exaspére les souffrances qui s’y font sentir 

Les membres inférieurs, 4 gauche surtout, sont lesiége de douleurs d’un caractére diffé- 
rent ; ce sont des élancements, violents et de courte durée. I] n’y a pourtant pas d’ataxie, 
la marche est normale; elle sent seulement que parfois ses jambes fiéchiasent, 
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Les muscles de l'épaule gauche commencent a s’atrophier; l’atrophie est surtout sensible 
& la région sus-épineuse. 

Du méme cété, on constate quelques contractions fibrillaires 4 la face postérieure d 
l’avant-bras et la cicatrice, que nous avons signalée sur le dos de la main, est d'un rouge 
vif. 

A droite, il existe par moments des douleurs dans |’épaule od l’on constate quelques con- 
tractions fibrillaires au niveau de la partie antérieure du deltoide, Le membre supérieur 
de ce cété parait s’affaiblir graduellement ; tous les mouvements sont cependant possibles 
et on ne remarque ni déformation, ni atrophie, soit 4 la main soit au bras, La mensuration 
indique néanmoins que la grosseur est un peu moindre qu’au mois de février: 


G D 
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La sensibilité dans tous ses modes y est diminuée, surtout A la main; elle est trés obt use 
a l’extrémité des doigts. 

La malade s'est fait, il y a quelques jours, dans le creux de la main, en portant un objet 
trop lourd, une plaie qui est 4 peu prés cicatrisée. Plus récemment, elle s’est blessée au bord 
interne du poignet et elle ne s’est apergue de la blessure qu’en voyant couler le sang. 

La diminution de l’acuité visuelle persiste. Pasb... distingue les couleurs, mais elle a un 
rétrécissement du champ visuel, surtout pour le vert. 

A lVophtalmoscope, on trouve que les papilles sont grises, que leurs bords sont diffus, 
qu’elles ont un aspect particulier qui se rapproche de celui des papilles tabétiques. 

Les pupilles sont étroites, la gauche plus que la droite, et si on projette un rayon lumi- 
neux intense dans l'ceil, on s'apercoit, aux deux cétés, que la pupille se contracte d’abord, 
qu'elle se dilate ensuite, puis qu’elle oscille, présentant des alternatives de dilatations et de 
resserrements 


Chez cette malade, la déformation de la main gauche et l’aspect anormal qui 
présente l’ceil du méme cété sont les symptémes qui attirent immédiatement 
l'attention; mais ils n’existent pas seuls, il se compliquent de troubles de la sen- 
sibilité qui, pour étre moins manifestes, n’en sont pas moins importants. C'est 
en se basant, en effet, non seulement sur les troubles moteurs, mais encore et 
surtout sur la distribution del’anesthésie,qu’on peut arriver a déterminer le siége 
des lésions dont relévent les divers symptémes signalés dans notre observa- 
tion. 

Les troubles oculaires qui consistent en un rétrécissement de l’ouverture pal- 
pébrale, une rétraction du globe oculaire et une diminution du diamétre de la 
pupille, doivent reconnaitre pour cause une lésion des derniéres racines du 
plexus brachial gauche. Il résulte, en effet, des recherches expérimentales de 
M''e Klumpke (1), aprés celles de Cl. Bernard (2), que dans les cas ot la racine 
de la premiére paire dorsale est lésée, avantl’origine du rameau communiquant, 
il se produit une paralysie du muscle orbito-palpéral et des fibres radiées de 
l'iris ; alors, comme chez notre malade, la fente palpébrale se rétrécit, l’cil parait 
plus petit et la pupille devient plus étroite. 

L’attitude en griffe de la main est en tout semblable a celle qui a été désignée 
par Charcot sous le nom de main de prédicateur et qui est caractérisée par | ex- 
tension de la main et la flexion des doigts. Cette déformation est la conséquence 
d’une paralysie des muscles intrinséques et des muscles fléchisseurs dela main 
et des doigts, c’est-’-dire des muscles innervés par le nerf cubital et le nerf 


(1) Rev. Méd., 1885, 
(2) Journ. de physiol, de Brown-Séquard, 1862. 
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médian; elle reléve par conséquent d'une lésion des deux derniéres racines du 
plexus brachial. 

Une lésion de ces deux derniéres racines, a leur origine, nous explique ainsi 
l'état de la main et celui de l’ceil, c’est-d-dire les troubles moteurs, mais elle ne 
saurait donner naissance aux troubles sensitifs. Si les racines sensitives du 
plexus étaient lésées, chez notre malade, les douleurs se seraient montrées 
intenses dés le début, elles occuperaient surtout la région cervicale et elles 
s’étendraient aux nerfs des bras; la diminution de la sensibilité serait, d’autre 
part, accessoire et apparaitrait sous forme de plaques, elle ne se traduirait pas 
par une anesthésie compléte, localisée a l’extrémité des doigts et au cété interne 
de la main. Nous devons done écarter l’hypothése d'une lésion limitée aux der- 
niéres racines du plexus brachial, celle d’une pachyméningite cervicale hypertro- 
phique est donc contestable. 

Cette affection, dont on doit la description a Charcot et Joffroy, est caractéri- 
sée anatomiquement par une inflammation chronique dela dure-mére qui se 
propage jusqu’a la moelle, et cliniquement par un ensemble de caractéres dont 
quelques-uns des plus saillants se trouvent signalés dans notre observation. 

Apparaissant ordinairement chez des sujets syphilitiques, alcooliques ou 
tuberculeux, elle se distingue surtout par son évolution qui comprend trois 
périodes. Dans la premiére période, on signale des douleurs, ordinairement 
vives et exacerbantes, qui siégent a la région postérieure du cou et s’irrradient 
du cété de la nuque et des membres supérieurs. Ces douleurs pseudo-névralgi- 
ques, dues alirritation des racines, augmentent peu sousl'influence de la pres- 
sion et de la percussion, cependant la percussion de la colonne cervicale les 
exaspére parfois. Il existe, en méme temps, une sorte de torticolis, d’abord 
passager, puis tenace, pénible, qui oblige 4 tenir la téte immobile. A cette phase 
de la maladie, qui dure plusieurs mois, succéde la seconde période caractérisée 
par un affaiblissement rapide des bras et des épaules, par des contractions 
fibrillaires et par une atrophie des muscles de la main, laquelle prend une atti- 
tude spéciale que Charcot a comparée au geste du prédicateur. Cette paralysie 
se borne au membre supérieur et l’anesthésie, si elle se produit, n'est pas limi- 
tée Ades zones bien définies. Enfin la troisiéme période a pour caractére une 
atrophie qui envahit successivement l’avant-bras, l’épaule, etc. 

Ainsi la pachyméningite cervicale hypertrophique se révéle souvent par une 
déformation de la main semblable 4 ce!le que présente notre malade et par des 
douleurs qui ont une certaine analogie avec celles qu’elle accuse ; aussi, au pre- 
mier aspect, on est tenté de croire chez notre malade a |'existence d'une affection 
de ce genre. Mais dans la pachyméningite les douleurs sont plus prononcées et 
siégent surtout a la région cervicale, le syndrome oculo-palpébral n'y a pas été 
constaté, ainsi que l’abolition de la sensibilité 4 l’extrémité des doigts. Notre 
malade, d’autre part, n’est ni syphilitique ni tuberculeuse et son affection n'a pas 
présente de périodes distinctes. C’est quelques semaines et non quelques mois 
apres le début des douleurs, qui ont été du reste peu intenses, que la paralysie 
s'est manifestée, en méme temps que l'atrophie. A droite l’anesthésie a méme 
précédé la paralysie. Enfin les mouvements de la téte ne sont nullement génés, 
il n'y a pas le moindre indice de raideur musculaire. 

Il n'est donc pas vraisemblable que notre malade soit atteinte de pachyménin- 
gite; on ne saurait du meins admettre, si elle existe, qu'elle soit l’affection prin- 
cipale. 

(Quant aux affections qui se traduisent seulement par une atrophie musculaire 
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et dans lesquelles on ne constate ni douleurs ni anesthésie, il ne peut évidem- 
ment en étre question. 

Tel est le cas de l’atrophie musculaire progressive du type Aran-Duchenne. Ce 
type morbide, qui est rare et dont l’existence a été mise en doute, débute par 
une atrophie des muscles de la main, mais la déformation quien résulte différe 
de la griffe dite main de prédicateur. En outre, le syndrome oculo-palpébral fait 
défaut. 

La sclérose latérale amyotrophique, 4 cause de l’exagération des réflexes ten- 





dineux, offre une plus grande ressemblance avec l'état de notre malade que 
l'atrophie musculaire progressive du type Aran-Duchenne; mais comme cette 
derniére, elle ne donne pas lieu au syndrome oculo-palpébral et elle ne s’accom- 
pagne pas de troubles de la sensibilité. 

L’anesthésie, qui siége 4 la main de notre malade, présente une localisation 
qui ne peut étre, avons-nous dit, le résultat d’une lésion des racines, et on pour- 
rait ajouter, ni des nerfs du plexus brachial. 

Elle revét une forme dont il semble au premier aspect difficile de donner une 
explication satisfaisante. Toutefois si on ne tient compte que de la disposition 
qu'elle présente aux doigts, on peut remarquer qu'elle offre de l’analogie avec les 
anesthésies segmentaires qu’on rencontre dans certaines affections de la 
moelle. 

Nous sommes donc amené a rechercher si une lésion de cet organe peut 
déterminer tous les troubles fonctionnels et organiques signalés dans notre 
observation : l’'absence de douleurs aigués, l’anesthésie segmentaire, |’attitude 
en griffe de la main, le syndrome oculo-palpébral, l’exagération des réflexes 
rotuliens, etc. Une altération siégeant dans la substance grise nous parait sus- 
ceptible de donner naissance a la plupart de ces symptémes. 

Ainsi l’absence des douleurs vives est un des principaux caractéres des affec- 
tions du centre médullaire. Une altération de la corne antérieure gauche de la 
moelle, a la partie inférieure de la région cervicale, o4 prennent naissance les 
fibres de la 1" racine dorsale et de la 8° racine cervicale, rend compte de la 
paralysie et de l’atrophie des muscles de la main, et des fléchisseurs de la main 
et des doigts, qui sont innervés par le nerf cubital et le nerf médian. Le syndrome 
oculo-palpébral peut étre occasionné par la méme lésion, puisque le grand sym- 
pathique, qui se rend a la région de l’eeil, a son origine en ce point ot est le 
siége du centre cilio-spina!. L’exagération des réflexes tendineux dans les 
membres inférieurs se comprend, si on admet que la lésion de la substance 
grise s'est étendue au cordon latéral, de maniére a irriter le faisceau pyramidal. 
La diminution ou l'abolition de tous les modes de la sensibilité, au lieu de la 
dissociation syringomyélique, indiquent que les cordons postérieurs ont été enva- 
his. Enfin la diminution de la sensibilité au bras et a l’avant-bras, plus pro- 
noncée au bord interne qu’au cété externe du membre, fait supposer que la 
lésion s’est propagée aux racines du plexus brachial et plus aux inférieurs 
qu’aux supérieurs. 

Reste a expliquer l’abolition de la sensibilité 4 l’extrémité des doigts et dans 





la moitié interne de la main. 

La théorie du métamérisme de M. Brissaud nous parait seule capable de faire 
comprendre cette localisation singuliére. Pour donner une idée de cette theorie, 
nous ne saurions mieux faire que de reproduire les paroles de l’auteur, que nous 
empruntons a une de ses legons (1). 


(1) BrIssauD, Legons, 2° série. 
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« ... La moelle, au niveau de l'insertion des membres, présente des renfle- 
ments formés de métaméres superposés comme ceux du tronc. Les métaméres 
du renflement brachial sont étagés comme ceux de |’axe dorsal. Au plus inférieur 
est dévolue l’innervation des parties les plus inférieures du membre. Au plus 
élevé est dévolue l’innervation des parties les plus rapprochées du tronc. 

La moelle épiniére se prolonge donc, ou mieux encore, émet des branches 
spinales destinées aux membres (une pour chaque membre); et chacune des 
quatre branches représentée par une moitié de renflement cervical ou lombaire, 
a des étages superposés de sensibilité. Il ne s'agit ici, bien entendu, que d'une 
ligure. 

Etant donné que le renflement cervical représente une moelle surajoutée, a 
droite et 4 gauche, pour le 
membre supérieur, vous allez 
comprendre que des lésions 
situées a des étages différents 
de ce prolongement donneront 
lieu a des troubles de la sen- 
sibilité ou de la motilité ré- os 
partis suivant des tranches Rad 
du membre. 

Soit le renflement cervical 





Ra 
(lig. 3). Un certain nombre Med _— 
de racines R,, Re, Rs inner- mae am 
vent le bras, l’avant-bras et Cub Ra} 





la main, Ces racines sont su- 
perposées par rapport a l’axe 
de la moelle; elles sont su- 
perposées aussi (M,, Mo, M,) 
par rapport a l’axe du renfle- 
ment cervical, c'est-a-dire que 
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la substance grise du renfle- 





ment a des étages superposés 





eux-mémes et a chacun des- 

quels correspond un étage Fig. 3. 
périphérique du membre. 

Ainsi, 4 l'’étage métamérique M, du renflement cervical correspond l'étage du 
bras ; a l’étage métamérique M, correspond I'étage de l’avant-bras; 4 l’étage 
métamérique M, correspond I’étage de la main; sans compter qu’a l'extrémité 
du renflement cervical, il y a encore place pour plusieurs étages métamériques 
spinaux correspondant aux étages des métacarpiens, des phalanges, des phalan- 
gines, des phalangettes. 

Cette division en étages de la substance grise des renflements cervical etlom- 
baire ne peut pas ne pas exister. Elle n’exclut pas, d'ailleurs, la division en étages 
radiculaires R,, Re, Rs, représentés sur le schéma du plexus brachial, équivalent 
aux trois étages radial, médian et cubital. Chacun de ces trois étages radiculaires 
prend des fibres d'origine aux étages métamériques du renflement cervical. Notre 
schéma explique comment la lésion du renflement cervical donne lieu tantét a 
des symptémes de localisation métamérique en tranches, tantét a des symptémes 
de localisation radiculaire en bandes. Une lésion médullaire, intéressant les 
racines de I’étage radial dés leur origine dans toute |’épaisseur du renflement 
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cervical, produira des phénoménes radiculaires limités a la zone de I'étage radial. 
Une lésion médullaire intéressant l’étage métamérique de la main et de l'avant- 
bras sur toute la hauteur du renflement cervical déterminera des symptémes de 
localisation métamérique, par exemple une anesthésie en gant, s’arrétant nettement 
au pli du coude. Dans le cas de cette derniére lésion, les fibres radiculaires de 
l’étage radial, de l’étage médian et de l’étage cubital, destinées au bras, sont 
indemnes. » 

Avec le schéma de M. Brissaud (fig. 3), on comprend qu’une lésion du renfle- 
ment cervical peut déterminer des troubles moteurs et sensitifs analogues a 
ceux qui existent chez notre malade; une Jésion superficielle (a) occupant toute 
l’étendue du renflement doit occasionner, d’une part, l’anesthésie de l’extrémité 
des doigts et, d’autre part, la paralysie avec atrophie des muscles de la main. 
Si, ala partie inférieure du renflement, la méme lésion pénétre plus profondé- 
ment (2), elle devra déterminer |’anesthésie de la moitié interne de la main et la 
paralysie des fléchisseurs de la main et des doigts, puisque ces muscles sont 
situés 4 la partie interne de l’avant-bras. 

On est donc autorisé 4 supposer, chez notre malade, |’existence d'une lésion 
centrale de la moelle, ayant son siége 4 la partie inférieure et latérale gauche 
du renflement cervical. 

Quelle est la nature de cette lésion ? 

Notre malade ayant éprouvé au début une faiblesse avec perte de connais- 
sance, on pourralt songer peut-étre 4 une hémorrhagie de la moelle. 

Les hémorrhagies médullaires ont un début brusque et, comme elles se font 
dans la substance grise, elles peuvent déterminer des symptémes analogues a 
ceux que nous venons d’indiquer. Mais si les accidents s’installent rapidement, 
une fois constitués ils ne font plus de progrés, ils restent stationnaires, tandis 
que chez notre malade, les troubles ne se sont manifestés que plusieurs 
semaines aprés l’attaque, ils se sont ensuite aggravés progressivement. 

Les mémes objections ne peuvent étre faites 4 la syringomyélie. Cette affec- 
tion est caractérisée anatomiquement par une prolifération névroglique, qui, 
généralement, débute dans la commissure grise et envahit les cornes posté- 
rieures, les cornes antérieures et méme les cordons latéraux et postérieurs. Il 
s’ensuit qu’elle peut donner lieu aux divers accidents que nous avons passés en 
revue ; il existe d’ailleurs, dans la littérature médicale, de nombreuses observa- 
tions qui établissent que cela est possible, et qu’on peut retrouver dans les 
diverses publications de syringomyélie tous les phénoménes qui sont signalés 
chez notre malade. 

Ainsi la syringomyélie peut présenter, méme avant l’apparition des troubles 
moteurs, des troubles de la sensibilité caractérisés par une douleur sourde, pro- 
fonde, avec sensation de faiblesse, de fourmillements, de froid. Elle peut 
débuter par un des membres supérieurs, puis s’étendre a l’autre, et se géné- 
raliser. Elle s’accompagne fréquemment d’exagération des réflexes rotuliens ; 
plus rarement, elle donne naissance a la main de prédicateur et méme au syn- 
drome oculo-palpébral. L’anesthésie, sous forme segmentaire, est un des symp- 
témes les plus caractéristiques. La diminution ou l'abolition de la sensibilite 
dans tous ses modes n'est pas exceptionnelle, bien que la dissociation syringo- 
myélique soit la régle, Enfin la diminution de l'acuité visuelle est possible, 
quoique fort rare. 

Nous ne pouvons, faute d’espace, citer les faits qui justifient ce que nous 
venons de dire; nous nous contenterons, par conséquent, de faire ressortir les 
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quelques particularités que présente notre malade, et qui s’observent rare- 
ment. 

La diminution de la sensibilté qui, au bras et 4 l’avant-bras, est plus accentuée 
au cété interne qu’au cété externe, offre une certaine ressemblance avec les 
anesthésies dites radiculaires. Il résulte, en effet, des travaux de Thornburn. que 
les anesthésies, qui sont provoquées par des lésions des racines, se présentent 
sous la forme de bandes longitudinales, les plus internes correspondant aux 
racines les plus inférieures. 

Pour expliquer cette disposition de l’anesthésie, il suflit d’admettre que la 
lésion syringomyélique s’est propagée, dans les vornes postérieures, jusqu’a 
lorigine des racines postérieures du plexus et plus aux inférieures qu‘aux supé- 
rieures. 

Cette hypothése donne I’explication des douleurs diffuses dans le membre 
supérieur, analogues a celles qui sont d'origine radiculaire, sans qu'il soit 
nécessaire de supposer l’existence d’une pachyméningite qui, si elle existe, ce 
qui est commun, ne doit étre qu'une lésion secondaire. 

Il n'est pas trés rare d’observer, au lieu de la thermo-analgésie, une diminu- 
tion de tous les modes de la sensibilité:; ce qui est plus exceptionnel, c’est de 
constater une anesthésie compléte comme celle qui existe chez notre malade au 
bord interne de la main et a l’extrémité des doigts. Quant a l'abolition du sens 
musculaire au niveau de la troisiéme articulation des doigts, ou la sensibilité est 
abolie, elle est la régle lorsque l’anesthésie est absolue. 

Dans les cas ot l'anesthésie porte sur tous les modes de la sensibilité, on admet 
qu'il existe une altération des cordons postérieurs de la moelle. Il doit en étre 
ainsi chez notre malade ; ce qui rend cette hypothése trés vraisen blable, ce 
sont les douleurs fulgurantes qu’elle accuse aux membres inférieurs. I1 n’existe 
pas encore de mouvements ataxiques, mais ils ne tarderont peut-étre pas a se 
manifester, puisqu’on les rencontre dans certains cas. 

L'ouverture palpébrale est si étroite qu’on est tenté d’admettre une parésie du 
releveur de la paupiére supérieure. Le signe que donne Charcot de cette para- 
lysie n'est pas cependant trés net; que la malade regarde en avant, en haut ou 
bas, on ne remarque pas que le muscle frontal se contracte plus que celui du 
cote droit. 

On s'expliquerait diflicilement une paralysie du releveur, en l’absence de signes 
positifs démontrant que le bulbe est envahi par la gliomatose médullaire ; toute- 
fois, la céphalalgie et les vertiges, qui se sont montrés dés le début et qui per- 
sistent, semblent indiquer que le cerveau participe aux lésions médullaires. L’al- 
tération des papilles nous parait avoir la méme signification. Cette altération 
pre sente ct pendant des caractéres particuliers. Il n'y a ni étranglement de la 
papille, ni névro-rétinite, mais une atrophie grise, une sorte de nevrite particu- 
litre, qui doit avoir des rapports avec la lésion médullaire, puisqu’elle a de 
l'analogie avec celle qui caractérise le tabes dorsalis. 

Etant donnée une lésion de la partie inférieure de la moelle cervicale, il est 
facile de « omprendre le rétrécissement et surtout l'inégalité des pupilles. 

Ces troubles pupillaires ont été plusieurs fois signalés, mais un phénoméne qui 
he nous parait pas avoir été observé, c'est celui que l’on constate quand on pro- 
jette un rayon lumineux un peu intense sur l'iris, on voit alors la pupille se 
contracter d’abord, puis se dilater et continuer ensuite a oscilller, c’est-a-dire 
4 présenter des alternatives de resserrements et de dilatations. La cause d’un 
pareil phénoméne nous parait difficile 4 trouver 
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Nous n’avons observé que des contractions fibrillaires rares et peu pronon- 


cées ; par contre, le tremblement ou mieux les secousses des doigts, du pouce en 
particulier, se sont montrées trés accentuées et elles paraissent devoir aug- 
menter. 

Malgré la paralysie et l’atrophie des muscles de la main et de la région antéro- 
interne de l’avant-bras, du cété gauche nous n’avons pas constatéla D. R. Le 
pole négatif agit beaucoup plus énergiquement que le pdle positif sur le nerf 
médian et sur les muscles fléchisseurs. Bien plus, quand on électrise le nerf au 
niveau du bras, on provoque des contractions bien plus étendues que si on élec- 
trise les muscles. On pourrait étre surpris de ce fait qui semble anormal, s’il 
n’avait été plusieurs fois noté dans la syringomyélie. 

Enfin il est A remarquer que l’évolution de la maladie, dont la marche est 
habituellement extrémement lente, a eu un début exceptionnellement rapide, 
puisque les accidents se sont développés en moins de 9 mois ; mais il est pro- 
bable que des lésions existaient a l'état latent, longtemps avant I'ictus quia 
semblé en marquer le début et qu'un examen minutieux edt permis de découvrir 
quelques-uns des symptémes qui ont plus tard attiré l'‘attention. Ce qui rend 
cette opinion vraisemblable, ce sont les étourdissements que la malade éprouvait 
plusieurs mois auparavant. 

Les troubles moteurs et sensitifs qui apparaissent au bras droit indiquent que 
le processus morbide fait des progrés et en méme temps que la maladie tend a 
ralentir sa marche et a prendre ses allures habituelles. 





ANALYSES 


ANATOMIE ET PHYSIOLOGIE 


1371) Histologie normale et pathologique de la Cellule nerveuse (Normal 
and pathological histology of the jnerve-cell), par W. Foro Rosertson. Brain, 
1899, Summer, p. 203. 

Revue trés étendue sur la structure et les altérations de la cellule nerveuse. 

Analyse de tous les travaux récents. Bibliographie considérable. Figures. 

R. N. 


1372) Anatomie fine des Cellules Visuelles de la Rétine humaine, par 
Pes. R. Accademia di Medicina di Torino, 16 juin 1899. 

Il y a un systéme, non encore décrit, de cellules épithéliales modifiées entre 
la limitante externe et l'épithélium pigmenté de la rétine. Ces cellules, conico- 
tubulaires, sont fixées par leur base a la limitante externe et leur sommet pénétre 
dans les cellules pigmentées. Jusqu’ici ces cellules étaient considérées comme 
le prolongement externe des cellules visuclles. F. Decent. 


1373) Branche Vestibulaire du Nerf Auditif et ses centres primitifs, 
par J. A. Kumorr. Conférence de la Clinique Neurologique de Kazan, séance du 
2 décembre 1898, d’aprés le Vratch, 1899, p. 118. 


Expériences sur des lapins. Lésions des racines et des noyaux. Le nerf ves- 
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tibulaire dégénére, suivant le type des nerfs sensitifs, dans la direction centri- 
péte. Il se divise dichotomiquement en dedans du corps restiforme et sous les 
grosses cellules du noyau de Deiters ; la majeure partie de ces fibres radiculaires 
est située a la partie interne du pédoncule cérébelleux postérieur et forme la 
racine ascendante du nerf auditif de Roller. Les fibres, disposées sous le noyau 
de Deiters, se terminent graduellement dans les petites cellules disposées sur leur 
trajet, ce qui forme le noyau descendant du nerf vestibulaire de Ramon y Cajal; 
les derniéres ramifications de cette racine spinale descendent jusqu’a l’extrémilé 
caudale du noyau de Burdach. 

Le reste des fibres radiculaires formant la racine cérébrale du nerf vestibulaire 
également dégénérées se dirige sous le noyau de Deiters dans la direction dorso- 
médiane vers la paroi latérale du quatriéme ventricule ou elles se terminent dans 
le noyau de Bekhterew, sous les fibres du pédoncule cérébelleux antérieur. Piéces 
microscopiques, dessins. J. TARGOWLA, 


1374) Note sur les Fibres descendantes des Cordons Postérieurs de la 
Moelle a la région lombo-sacrée, par Errincer et Naceorre. Soc. de Bio- 
logie, 22 juillet 1899. C. rendus, p. 684. (Travail du laboratoire de M. Babinski, a 
’hépital de la Pitié.) 


Deux faits de lésion transverse dorso-lombaire, dans lesquels les cordons pos- 
térieurs étaient le siége d'une dégénération descendante quelque peu différente 
de ce qui a été décrit jusqu’a présent. Cette dégénération consiste en un faisceau 
médian qui n’apparait qu’'au niveau de la cinquiéme lombaire, qui augmente 
d'abord notablement de volume en descendant, et qui prend, au-dessous de la 
troisiéme sacrée, la place et la forme du triangle médian de Gombault et Phi- 
lippe. Il peut se faire qu'il y ait des variantes d'un individu a l'autre. Ce que 
les auteurs décrivent correspond a ce qu'on observe chez le foetus. H. Lamy. 


1375) Sur les Centres Vaso-Constricteurs périphériques dans |’état 
normal et pathologique, par M. Veticu. Société des médecins tchéques de 
Prague, séance du 13 février 1899. 


A cété des centres vaso-constricteurs du cerveau, du bulbe et de la moelle 
épiniére, on distingue encore des centres périphériques. C’est Mosso le premier 
qui les a prouvés. L’auteur a démontré que lextrait des capsnies surrénales 
injecté aux chiens auxquels on a enlevé le cerveau et la moelle excite d'une 
fagon extraordinaire les centres périphériques, ce qui a pour effet une constric- 
tion des vaisseaux. 

L'auteur a observé le méme phénoméne en employant de la pipéridine. 

L’auleur s’est servi de la méthode de Spina qui Jui a paru trés avantageuse. 
D’aprés cette méthode, apres l’ablation du cerveau et de la moelle épiniére, on 
referme le canal rachidien et on injecte dans quelque grand vaisseau, inver- 
sement au courant sanguin, 250 cenlimétres cubes de liquide physiologique. A 
la suite de ce procédé le cceur bat trés fort et la pression sanguine reste au-des- 
sus de l’abscisse et on peut expérimenter pendant une heure. De cette maniére, 
lauteur a démontré qu’a cété de l'extrait des capsules surrénales, de pipéri- 
dine et de nicotine, la coniine agit également sur les centres périphériques. 

L’application de l’extrait des capsules surrénales sur la peau, sur la conjonc- 
live, etc., provoque une anémie énorme. 

Au moyen de cet extrait on peut étudier si 'hyperhémie observée dans diverses 
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maladies est causée par la paralysie des centres vaso-moteurs périphéric 
ou par une autre cause. 
Discussion : MM. Cuatupecky, Vesety, Veticn. 


jues 


1376) Remarques critiques a la loi de Pfliiger sur l'action du courant 
électrique sur le Nerf moteur (Kritické poznimky ku Pfliigerovn zakonu 
o pusobeni electrického proudu na hybny nerv.), Kamil rytir Luorak ze Luory. 
Rozpravy ceské akademie, VIII, 4. 
Remarques importantes ayant un intérét purement physiologique. Nous ren- 
voyons le lecteur a l’original. Haskovec (de Prague). 


1377) Contraction Musculaire paradoxale (O paradoxnim stahu svalovem), 
par J. Repxa. Sbornik Klinicky, 1899, t. 1, F. 1. 

Aprés une revue littéraire de la question ci-dessus, l’auteur communique un 
cas de contraction musculaire paradoxale observée sur le long supinateur et sur 
le grand pectoral. II s‘agit d’une femme de 40 ans, atteinte d'une hémiparésie du cété 
droit aprés une attaque apoplectique. La parésie s'effagait de plus en plus, 
mais dans l’extrémité supérieure droite restait une rigidilté musculaire légére et 
combinée aux mouvements athétosiformes des doigts et des muscles de la clavi- 
cule et de l’omoplate. Chez cette femme on a pu constater le phénoméne suivant: 
« Si lon fléchit passivement l’avant-bras du cété malade d'une maniére brusque 
et assez forte, on voit que le supinateur jong se contracte lentement et d'une 
durée plus ou moins longue. La méme contraction lente et persistante peut étre 
observée dans le grand pectoral aprés une adduction passive et brusque du 
bras. » 

L'auteur énumére les diverses opinions des auteurs qui ont été citées au point 
de vue pathogénique 4 ce propos et communique ensuite l‘opinion du _profes- 
seur Thomayer d’aprés laquelle la contraction musculaire paradoxale est causée 
par la dégénérescence incompléte du faisceau pyramidal. Haskovec (de Prague). 


1378) Influence de la Ligature et de la Compression de 1’Aorte abdo- 
minale sur la Circulation cérébrale, par L. M. Poussep. (Laboratoire de 
Bekhterew.) Conférence de la Clinique Neurologique de Pélersbourg, 7 janvier 1899. 
Vratch, 1899, p. 319. 

Expériences sur des chiens. Compression a la hauteur de 2*-3* vertébres 
lombaires. 

Conclusions: 1) La compression de l'aorte produit une élévation générale de 
lapression sanguine ; il en est de méme de la circulation cérébraie ; les vaisseaux 
se dilatent. 

2) La plus grande dilatation des vaisseaux cérébraux a lieu dans les pre- 
miéres dix-vingt secondes, puis ils reviennent a la normale. Aprés la compression 
de l'aorte, la pression sanguine tombe au-dessous de la normale et dix a vingt 
secondes aprés revient 4 la normale. 

L'auteur fait remarquer l'importance de la question en gynécologie et obsté- 
trique, ou la compression de l’aorte se pratique pour arréter les métrorrhagies. 

J. TARGOWLA, 


1379) Contribution a l'étude de l’Audition colorée, par E. Benorr. Thése 
de Paris, 1899, 48 p. chez A. Maloine. 

Chez certains individus, les sons éveillent les couleurs, le fait est incontes- 

table. Quelle est la nature de ce phénoméne ? On ne peut invoquer pour son 
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explication des raisons anatomiques sérieuses. II s'agit d’un phénoméne pure- 
ment psychique. Chez les uns il est le résultat d’une association d'idées, d'un 
phénoméne accidentel qui s’est transformé en une sorte d’obsession qui étreint 
le sujet. Chez les autres il est le résultat d'une auto-sugyestion qui finit par se 
transformer en une obsession. Le mécanisme est un peu différent dans les deux 
cas. Paut Santon. 


1380) Injection sous-arachnoidienne de Cocaine chez le Chien, par 
A. Sicarp. Soc. de biologie, 20 mai 1899. C. rendus, p. 408. 

En injectant dans l’espace sous-arachnoidien, par voie rachidienne, de 0,003 mil« 
ligr, 4 0,02 centig. par kilog. d’animal de chlorhydrate de cocaine, on obtient 
rapidement une anesthésie du train postérieur qui gagne, métamériquement en 
quelque sorte, les flancs, le thorax, le train antérieur et la téte. L’anesthésie est 
généralisée au bout de quinze 4 vingt minutes, La cornée, en général, est épar- 
gnée. Le plus souvent la paralysie motrice s'ajoute 4 l’anesthésie ; mais celle-ci 
est plus marquée. 

L’effet dure une heure ou deux, sans s’accompagner de manifestations autres. 
Il en va autrement par la vote crdnienne ;: ici l'injection donne lieu 4 de grandes 
crises convulsives. Les anesthésies sont mal réparties, rarement généralisées. 
On sait que récemment Bear a produit l’anesthésie chez homme par l’injeciion 
sous-arachnoidienne lombaire d’une solution de cocaine. H. Lamy. 


1381) Sur le réle joué par les Leucocytes dans la Destruction de la 
Cellule Nerveuse (note préliminaire), par Franco et M. Aruias. Soc.de biologie, 
29 avril 1899, C. rendus, p. 317. (Travail fait au Laboratoire de l’hdépital de 
Rilhafolles de Lisbonne.) 

Les auteurs rappellent d’abord les recherches antérieurement faites sur les 
neuronophages. Ils ont eux-mémes poursuivi leurs observations sur des cerveaux 
de paralytiques généraux et d’épileptiques, en se servant de méthodes de colora- 
tion permettant de bien différencier les leucocytes des cellules névrogliques. Ils 
arrivent a cette conclusion que les leucocytes sont les véritables neuronophages 
les cellules de la névroglie ne jouant aucun réle, au moins dans les faits qu’ils 
ont observés. H. Lamy. 
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1382) Tumeur du Lobe Frontal, par Lannots. Lyon médical, 31¢ année, t. XCI, 
n° 35, 27 aodt 1899, p. 575. 


Contrairement a l’opinion classique qui veut que les tumeurs du lobe frontal 
évoluent sans symptémes, Raymond (Soc. méd, des hépitaux, 1892) et Byrom 
Bramwell (Brain, part LXXXV, 1899) ont montré que ces tumeurs s’accompa- 
gnaient de troubles mentaux, plus souvent que celles qui siégent dans le reste 
de l’encéphale. 

Lannois rapporte l’observation d'une femme morte 4 69 ans, a l’autopsie de 
laquelle on trouva un glidme de la partie orbitaire du lobe frontal, et qui avait 
présenté des phénoménes d’épilepsie tardive (60 ans) et des troubles démentiels 
avec tendance invincible au sommeil. 

L'observation montre une fois de plus que l'épilepsie tardive, méme lorsqu’elle 
révéle les allures de |'épilepsie essentielle, est symptomatique d'une lésion céré- 
brale. En dehors de l’épilepsie, il faut noter les phénoménes démentiels présentés 
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par la malade, phénoménes comparables 4 ceux observés chez la malade de 
Raymond. A. Hauipre. 


1383) Sur la compression du Cervelet par les foyers d'Hémorrhagie 
cérébrale, par Pierre Manie. Soc. de biologie, 1** juillet 1899. UC. rendus., 
p. 572. 


Frappé par ce fait que, dans certaines autopsies d’hémorrhagie cérébrale, le 
cervelet paraissait subir une compression, l’auteur a examiné de prés a ce point 
de vue deux cas dont il présente les piéces. Le premier se rapporte 4 une hémor- 
rhagie du segment externe du noyau lenticulaire gauche (dimensions du 
foyer 7/3): il y a aplatissement de la face supérieure du lobule gauche, le vermis 
supérieur est aplati et déjeté a droite. Dans le second, hémorrhagie de la couche 
optique du volume d’une noix: aplatissement de la face supérieure de l’hémis- 
phére gauche cérébelleux, avec saillie des amygdales cérébelleuses qui parais- 
saient engagées dans le trou occipital. L’auteur fait ressortir l'intérét de ces 
constatations en les rapprochant des recherches de physiologie pathologique de 
Léonard Hill |Hunterian Lectures, 1896). Cette compression peut avoir des consé- 
quences trés graves, du fait de la pénétration des amygdales dans le trou occi- 
pital en particulier et de l'anémie bulbaire consécutive. H. Lamy. 


1384) Contribution a l'étude expérimentale des Atrophies Cellulaires 
consécutives aux lésions du Cervelet. Considérations sur les Atro- 
phies rétrogrades et les Dégénérescences secondaires, par Anpné 
Tuomas. Soc. de biologie, 15 juillet 1899. C. rendus, p. 650. (Travail du labora- 
toire du Dr Dejerine, a la Salpétriére.) 


Le pédoncule cérébelleux moyen est formé de fibres qui réunissent la subs- 
tance grise de la protubérance d'un cété a l'écorce hémisphérique cérébelleuse 
ducété opposé. Mais dans quel sens ces fibres conduisent-elles l’influx nerveux : 
vont-elles du cervelet au pont, ou inversement? Sur ce point les opinions différent. 
L’auteur dans sa thése a soutenu qu’elles avaient pour origine les cellules de la 
substance grise du pont, s’appuyant sur la faible proportion de fibres dégéné- 
rées 4 la suite de la destruction d’un hémisphére cérébelleux. Russell est d’un 
avis opposé ; et il se base précisément sur l'importance de la dégénérescence 
dans le pédoncule cérébelleux moyen 4 la suite de la destruction de l’hémisphére 
cérébelleux. La note présente a pour but d’expliquer cette contradiction et de 
préciser l’origine des fibres en question. 

Il faut d'abord tenir compte de la durée de la survie. Plus elle est longue 
chez l’animal en expérience, et plus est grand le nombre des fibres dégénérées. 
Aprés trois semaines, quelques fibres seulement sont dégénérées ; aprés 2 mois 
et plus, la plupart sont dégénérées. Or, si la dégénérescence était réellement 
secondaire a la lésion cérébelleuse, la désintégration des fibres se ferait en masse 
a la méme époque. 

De plus, on note, dans ces conditions, la disparition des cellules de la subs- 
tance grise du pont, proportionnellement 4 la dégénérescence des fibres du 
pédoncule cérébelleux. Or (l’auteur cite deux expériences 4 ce sujet) la dégéné- 
rescence des fibres de ce pédoncule est en réalité secondaire a l’atrophie rétro- 
grade du noyau pontique croisé. Les choses se passeraient donc de la sorte 
aprés la destruction d'un hémisphére cérébelleux, atrophie des cellules du noyau 
pontique croisé, dégénérescence consécutive du pédoncule cérébelleux moyen. 
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Thomas termine en rappelant les connexions du cervelet avec le pont, la 


moelle et le cerveau. 
H. Lamy. 


1385) Hématome de la Pie-Mére dans le Charbon chez l'Homme (Hae- 
matom der weichen Hirnhaut beim Milzbrand des Menschen), par E. Ziemxe. 
Miinchener med. Wochenschr., 1899, p. 619. 

A la suite d’une pustule maligne de la joue chez la femme d'un fourreur, 
hématome en nappe sous-pie-mérien. L’examen microscopique confirma le dia- 
gnostic et montra de trés nombreuses bactéries charbonneuses. 

L’auteur passe en revue des cas analogues dus 4 Wagner, Curschmann, Golds- 
chmidtetrecherche le mécanisme de cette hémorrhagie; il pense que I'infection 
du systéme lymphatique a joué ici un grand réle et que cette infection s'est pro- 
pagée 4 partir de la pustule de la joue. R. N. 


1386) Recherches de Pathologie Médullaire expérimentale (zur Patho- 
logie des Rickenmarkes), par Betxowsky (Cleveland, Ohio). Allg. Zeitsch. f. 
Psychiatrie, t. LVI, f. 1, 2, mai 1899. (16 p. 3 obs.) 


Irritation chronique de la moelle au moyen de bandelettes de papier intro- 
duites sous la dure-mére, chez trois chiens. 1° Expérience : cliniquement les 
sympltémes rappellent surtout les tabes avec troubles sensitifs, perte du sens 
musculaire, disparition des réflexes, etc. — A l'autopsie, myélite diffuse 
qui par places est transverse; la sclérose des cordons postérieurs prédo- 
mine. 

2° Expérience : cliniquement,début d’ataxie des membres inférieurs; al'autopsie, 
foyer de myélite au niveau de l’opération (L, r, lombaire), foyer limité en raison 
de la briéveté de la survie (6 semaines). 

3° Cliniquement, secousses des membres inférieurs, puis des membres supé- 
rieurs, hypoesthésie, perte du sens musculaire. L’animal devient méchant, agres- 


sif, irritable; mort aprés des attaques épileptiformes. — Myélite ‘diffuse avec 

formation d'une cavité dans la moelle sacrée, pachyméningite, encéphalite rap- 
. 5 , 

pelant les lésions de la paralysie générale. TRENEL 


1387) Nouvelles observations d’Ankylose du Rachis, avec examen 
anatomo-pathologique, par V. M. Bekurerew. Conférence de la Clinique 
Neurologique de Pétersbourg, 7 janvier 1899, Vratch, 1899, p. 319. 


Malade 30 ans. 

La région cervicale inférieure et dorsale supérieure du rachis est incurvée en 
arc, sans lordose lombaire compensatrice, genoux demi-fléchis ; poitrine effacée. 
Points douloureux a la percussion. La flexion du rachisen arriére et de cdté est 
impossible. 

Il peut s‘incliner légérement en avant. 

Le thorax est aplati. Respiration exclusivement abdominale. Atrophie muscu- 
laire de la ceinture scapulaire et des bras. Troubles de la sensibilité dans la 
méme région, Douleur dans les bras et dans les jambes. Début en 1893. L’affec- 
tion progresse. Antécédents nerveux et psychiques chez les ascendants. Syphilis 
et traumatisme chez le malade. 

L’examen anatomique du systéme osseux et nerveux d'un cas décrit par l'au- 
teur en 1897 (Voir R. N., 1898, 385) a démontré, en dehors de l’incurvation et de 
la soudure du rachis, de l'atrophie des cartilages intervertébraux, de la dégéné- 
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rescence notable des fibres des racines postérieures, notamment dans la région 
dorsale supérieure ; dans la moelle, dégénérescence des cordons postérieurs : 
puis dégénérescences disséminées dans les cordons antérieurs et latéraux : la pie- 
mére sur les régions correspondantes est épaissie; atrophie dans les cellules des 
ganglions spinaux. II s’agit d'une inflammation primitive des méninges médul- 
laires qui se propage sur les racines postérieures et les ganglions intervertébraux. 

L’incurvation du rachis est due a l'état parétique des muscles. L’induration du 
rachis est donc secondaire, elle est due 4 l’aplatissement des cartilages inter- 
vertébraux par le rachis incurvé, 

L’affection décrite par l’auteur est distincte de la maladie désignée par Strompell 
et Marie sous le nom de Spondylose rhysomélique. Dans cette derniére, il s’agit de 
Vossification des grandes articulations et de celles du rachis. La spondylose a 
une marche ascendante, tandis que l’induration du rachis ne se propage pas sur 
les membres ; elle débute sur la région cervico-dorsale ; puis l’absence de syphi- 
lis et del’hérédité, l’origine rhumatismale de la spondylose la distinguent nettement 
de l'induration. J. TARGOWLA. 


1388) Sur l'état de la Sensibilité Osseuse dans diverses affections du 
Systeme Nerveux, par Max Eccer, de Soleure (Suisse). Soc. de biologie, 
27 mai 1899. C. rendus, p. 425. (Travail du service du Dr Dejerine a l’hospice 
de la Salpétriére.) 


Dans le tabes on rencontre ordinairement l’abolition de la sensibilité osseuse 
des extrémités inférieures, remontant parfois jusqu’a la ceinture pelvienne et 
méme jusqu’au niveau des cétes supérieures. 

Dans un cas, |’auteur nota l’anesthésie osseuse totale a l’exception du rachis, 
de la téte et dusternum, malgré la conservation compléte de la sensibilité cutanée. 
Dans un autre ou il y avait destruction de la téte et du col du fémur, avec anes- 
thésie trochantérienne, il nota que la diaphyse et les condyles avaient conservé 
une sensibilité osseuse assez marquée (ce qui montre que la continuité du sque- 
lette n’est pas nécessaire a la transmission). 

Dans la syringomyélie et Vhématomyélie Vauteur a également observé |’anes- 
thésie osseuse. Dans l’hémiparaplégie avec hémianesthésie, il y a anesthésie osseuse 
du cété de la paralysie motrice, tandis que la sensibilité est intacte du cété ot 
siége l’anesthésie cutanée, etc., etc. 

Quant aux voies conductrices centrales de cette sensibilité, Egger tire des 
faits observés cette conclusion qu’elle se provoque le long de la substance grise, 
sans subir d’entrecroisement médullaire, H, Lamy. 


1389) La Toxicité du Sang dans l’Epilepsie, par P. Co.ouian. Archives d 
Neurologic, mars 1899, n° 39, p. 177-188. 


L’auteur, d’aprés ses expériences, arrive 4 des conclusions différentes de celles 
que Mairet et Vires ont émises sur le méme sujet; tandis que ces derniers 
auteurs considérent que le sérum sanguin chez |’épileptique est moins toyique 
que chez l'homme sain, C. a constaté que la toxicité est chez lui supérieure ace 
qu’elle est chez l’individu bien portant. Ses recherches ont été faites dans l'in- 
tervalle et au moment des attaques. Dans l’intervalle des crises, le sang parait 
toxique, mais l’auteur ignore 4 quelle dose; aprés Pattaque, la toxicité est bien 
plus élevée, il faut 5,396 c.c. du sérum du sang d’un épileptique pour tuer un 


kilogramme d’animal. Paut Sainton. 
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1390) Lésions de l’Ecorce dans la Démence aigué (Amentia) par A. V. 
Guerwer. Conférence de la Clinique Neurologique de Pétersbourg, 7 janvier 1899, 
Vratch, 1899, p. 319. 

Examen de trois cerveaux de malades morts dans l'amentia aigué. Méthodes 
de Nissl, Pahl, Golgi et Marchi. 

Les cellules présentent des lésions atrophiques et de la dégénérescence grais- 
seuse. Les corps de Nissl disparaissent. Les noyaux cellulaires sont gonflés et 
disposés excentriquement. Les bords de cellules sont érodés ; vacuolisation. 

Les fibres corticales sont déformées en chapelet. 

La neuroglie est granuleuse. Ces lésions seraient de nature toxique. 

J. TARGOWLA. 


1391) Des Lésions de la Moelle dans la Paralysie Générale, par la 
méthode de Nissl et Marchi, par N. A. Vyaounorr. Conférence de la Clini- 
que Neurologique de Pétersbourg, 10 décembre 1898, Vratch, 1899, p. 318. 


Conclusion : 1) L’altération des cellules est constante ; elle se manifeste par la 
désagrégagion primitive ou secondaire de la substance chromatique, par l’atro- 
phie et l'‘augmentation de la quantité de pigment ; 2) Altération du cylindre-axe : 
gonflement, défiguration et atrophie avec désagrégation du manchon myélinique ; 
3) Dans la substance blanche, hypertrophie de la névroglie et augmentation des 
noyaux ronds ; 4) L’altération des vaisseaux est un phénoméne précoce ; il y a 
dilatation, hyperhémie et modification de la tunique interne ; 5) Laméningo-inyélite 
syphilitique n'est pas fréquente ; 6) La lésion des racines est constante; 7) Les 
cellules des ganglions intervertébraux présentent les mémes altérations que 
celles des cornes antérieures ; 8) Dans les cordons postérieurs la dégénéres- 
cence suit les systémes radiculaires, Dans les faisceaux pyramidaux antérieurs et 
latéraux, on trouve des fibres plus ou moins dégénérées. 

Quant a la pathogénie : a) La dégénérescence des cordons postérieurs est le 
résultat d’une lésion du neurone périphérique centripéte, ce qui est confirmé par 
la lésion constante des ganglions intervertébraux. b) La dégénérescence des 
faisceaux pyramidaux est en rapport avec la lésion des centres moteurs corti- 
caux. c) Il n'y a aucune différence entre les lésions médullaires dans la paralysie 
générale et dans le tabes. J. TARGOWLA, 
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392) Sur un cas d’Aphasie Sensorielle par lésion du Pli Courbe, chez 
un Gaucher, par le Dr Toucne (médecin de l'hospice de Brévannes). Soc. 
de biologie, 3 juin, 1899. C. rendus, p. 451. 


Malade de 66 ans, gaucher, mais écrivant de la main droite. Les particulari- 
tés intéressantes du cas résident dans les faits suivants: 1° paraphasie pure, 
sans trace de jargonaphasie ; 2° troubles de |'écriture dans tous ses modes, que 
l'autopsie a démontré étre en relation avec une lésion du pli courbe droit (chez 
un gaucher écrivant de la main droite) ; 3° conservation de tous les phénoménes 
mécaniques de la lecture; 4° la jargonagraphie, la copie de l’imprimé en 
manuscrit, la persistance de fragments altérés du texte dans I’écriture dictée ou 
copiée sont en relation avec une destruction compléte du pli courbe, aussi bien 
limitée qu'on aurait pu le souhaiter dans les meilleures conditions expérimen- 


tales. H. Lamy. 
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1893) Sur un cas d’Ophtalmoplégie nucléaire progressive, par E. Ausser 
(Lille). Be lgique médicale, 1¢ juin 1899, n° 22. 


Fillette, 7 ans. Aucun renseignement sur les antécédents héréditaires de cette 
malade. Depuis six mois environ, léger strabisme, céphalalgie, épistaxis. 

Etat général demeurait bon. Insensiblement, de l’ataxie se manifesta dans le 
membre supérieur droit. Il y a environ deux mois, la parole devenait embarras- 
sée; il y aun mois, devenait trainante et peu nette. Jamais de convulsions. 

Il existe actuellement une paralysie du moteur oculaire commun gauche, et 
une parésie au méme nerf du cété droit. De plus, les muscles innervés par le 
facial inférieur droit sont paralysés; légére déviation de la langue 4a droite, 
légére paralysie de cet organe. Lévres saines, voix normale. Enfin, hémiplégie 
droite. Cet ensemble s’est constitué en moins d’une année. 

L’auteur discute l’endroit probable de la lésion : surtout au niveau du noyau 
de l’oculo-moteur gauche, empiétant sur le noyau de droite. Le voisinage du 
faisceau pyramidal gauche explique l'hémiplégie droite. Les autres symptémes 
s'expliquent par des lésions des faisceaux cérébelleux moyen et supérieur ; elles 
se propagent vers le bulbe. 

Nature : l’auteur élimine successivement diverses hypothéses pour s’en tenir 
au diagnostic de tumeur, peut-¢tre de nature syphilitique. | Paut Masoun. 


1394) Sur un Phénoméne Pupillaire non décrit (Ueber ein bisher nicht 
beschriebenes Pupillenphiinomen), par Westruat. Soc. de psych. de Berlin. 
Allg. Zeitsch. f. Psychiatrie ; t. LVI, f. 1-2, mai 1899 


Ce symptéme consiste en ceci: si l'on ordonne au malade de fermer I|'cil et 
qu'on s’oppose a i’occlusion en retenant les paupiéres, la pupille se contracte ; 
ce phénoméne ne se produit que quand la pupille ne réagit pas ou peu a la lumiére 
et qu'elle n'est pas en myosis. Le phénoméne n'a été rencontré qu'une fois dans 
un cas ou les réactions pupillaires étaient normales. C’est un mouvement associé 
attribuable 4 une anastomose des noyaux du facial et de l’oculo-moteur. Trénev, 


1395) Arachnoidite Syphilitique frontale, par Sano. Svc. belge de Neurol., 
27 mai 1899. In Journal de Neurologie, n° 13, 20 juin 1899. 


Femme de 50 ans, attachée a une maison de prostitution, avait présenté de la 
céphalalgie diffuse, quelques vomissements au début de l’affection, puis un état 
parétique trés prononcé ; les réflexes restérent normaux. Bientét se produisirent 
des symptémes de tension intra-cranienne : paralysie, aphasie. 

Autopsie : plaque gommeuse de 7 centim. de diamétre dans la région frontale 
gauche, occupant exclusivement l’arachnoide et comprimant les sommets des 
deuxiémes et troisiémes circonvolutions frontales, pour le reste intactes. 

La mort serait due A la tension exagérée. On ne constata pas de troubles 
bulbaires. Pau Masoin. 

1396) Un cas d'Ataxie Cérébelleuse Héréditaire, par M. P. Romanorr. Con- 
Sérence de la Clinique Neurologique de Kazan, 2 décembre 1898. Vraich, 1899. 
Malade de 18 ans, bien développé, d'une famille de 8 enfants ; ses 3 fréres ainés 

ne marchent pas. 

Aucune maladie dans l’enfance ; début 4 13 ans; marche lente. Actuellement 
on constate : strabisme interne, démarche ataxique cérébelleuse prononcée ; affai- 
blissement des articulations du genou et du pied, plus prononcé a droite. 
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Exagération des réflexes patellaires. Fatigue rapide et céphalalgie prononcée. 
Depuis deux mois l'ataxie s'est exagérée, clonus du pied. II s’agirait de l’ataxie 
cérébelleuse type P. Marie. 

M. Darkchewitch cite un cas ot le complexus symptomatique de Marie s'est 
développé chez un adulte sans hérédité. Ni l’hérédité ni le début dans l’enfance 
n’est un symptéme indispensable dans la maladie de Marie ; il en est de méme 
dans la maladie de Friedreich. J. TARGOWLA. 


1397) Sur la valeur du Phénoméne de Bell concernant la Paralysie 
Faciale et quelques remarques sur l’étiologie et symptomatologie 
de cette paralysie, par B. Vacek. Casopis ceskych lékard, 1899, 7, 8, 9. 


En se basant sur ses nombreuses études, l’auteur conclut que : 

1° La déviation du bulbe dans la paralysie faciale périphérique n'a aucune 
valeur diagnostique et pronostique en ce qui concerne cette paralysie. 

2° Elle n'est pas l'effet d'une irradiation nerveuse dans le noyau du musculus 
obliquus inferior, mais dans le systeme musculaire tout entier par suite d'une 
excitation centrale. 

8° Elle signifierait, d'aprés les examens faits sur les yeux normaux et dans 
des cas de paralysie faciale, une disposition ayant pour but de préserver la 
cornée de l’ceil contre les nocuités extérieures. 

4° Cette déviation du bulbe n‘apparait pas chez les nouveau-nés jusqu’a 
l'age de 3 mois et demi dans la direction habituelle. Haskovec (de Prague). 


1398) L’état du Facial Supérieur et du Moteur Oculaire Commun dans 
l’'Hémiplégie organique, par Cu. Mirai. Archives de Neurologie, jan- 
vier 1899, vol. VII, n° 37, p. 1 a 28. 


Les classiques sont unanimes a considérer l’intégrité du facial supérieur dans 
V'hémiplégie organique comme un fait incontestable. Depuis quelque temps, 
différents auteurs ont montré que cette opinion était trop absolue. M. apporte a 
son tour des documents qui tendent a renverser ce véritable « dogme ». De sa 
statistique faite avec grand soin et portant sur 30 hémiplégiques atteints d’une 
lésion organique, il conclut que « dans toute hémiplégie d'origine cérébrale la 
paralysie du facial supérieur est de régle toutes les fois que le facial inférieur 
est lui-méme paralysé» ; elle est, il est vrai, moins marquée que celle du facial 
inférieur, moins intense que celle dela paraiysie périphérique. Pour reconnattre 
cette paralysie, il faut savoir la rechercher avec soin : pour se rendre compte de 
différences peu sensibles avec le cété sain, il faut examiner le malade en prenant 
des points de repére. L’auteur a choisi l’angle inféro-externe de la base de I'or- 
bite : il est toujours facile & palper. Une fois ce point fixé avec l’index sur l’angle 
externe de chaque orbite, il est possible de s’apercevoir de la moindre différence 
dans la position des sourcils. Enfin l’étude de l’étendue, de la rapidité du mouve- 
ment de la paupiére a une certaine valeur. En ce qui concerne la fermeture isolée 
d'un il, celle-ci est beaucoup plus fréquemment difficile chez les hémiplégiques 
que chez les individus sains. On constate souvent un rétrécissement de la fente 
palpébrale du cété paralysé : celui-ci ne peut s’expliquer que par la parti: ipation 
du moteur oculaire commun 4 la paralysie. Comment concevoir cette intégrité 
relative du facial supérieur et surtout du moteur oculaire commun; elle n'est point 
le résultat d’une disposition anatomique, mais elle est la conséquence de l’action 
synergique de ces nerfs. Il semble que le centre cortical du facial supérieur soit 
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trés voisin de celui du facial inférieur et que ce centre du facial supérieur soit, 
aussi bien que celui du releveur de la paupiére supérieure, placé dans la zone 
psycho-motrice. Paut Santon, 


1399) Maladie de Parkinson ; Biopsie, par De Buck et Demoor. Ann. de la 
Soc. de méd, de Gand, juin 1899: Be lgique médicale, n° 27, 1899. 


Relation d’un cas typique. Biopsie librement consentie par le malade : I'exa- 
men microscopique du muscle n’a indiqué |’existence d’aucune altération du 
tissu musculaire. Paut Masoin. 


1400) Tabes cervical. par De Buck. Ann. Soc. de méd. de Gand, juin 1899, et 
Belgique médicale, n° 24, 1899. 


Présentation d’un cas de tabes cervical, ayant débuté il y a douze ans, chez 
un homme de 50 ans. Depuis quatre ans les membres inférieurs présentent des 
troubles de motilité. Le cas est remarquable : 1° par la localisation cervicale 
primitive de la lésion, qui est rare (sur 106 cas de tabes, Dejerine n'a rencontré 
ce début qu'une seule fois) ; 2° par l’absence de troubles oculo-pupillaires et 
présence de troubles auditifs (surdité). Collet (1895) n’a pu rassembler que 
3 observations ; et surtout 3° par l'exagération du réflexe rotulien des deux 
cétés coincidant avec l’abolition du réflexe achillien des deux cédtés. 

L’auteur rappelle la division des cas de tabes par Babinski, au point de vue 
de la relation entre l'état du réflexe rotulien et achillien. Il estime, avec van 
Gehuchten, qu’une cinquiéme classe se rencontre : exagération du réflexe rotulien 
avec abolition du réflexe achillien des deux cétés. Paut Mason. 


1401) Sur la Leptoméningite, par Grapenico. Accademia di medicina di Torino, 
30 juin 1899, 


Quatre cas de leptoméningite otitique ; dans deux cas le diagnostic de ménin- 
gite purulente put étre établi par la ponction lombaire ; trois cas ont été guéris 
par l’opération. F, Devent. 


1402) Méningite cérébro-spinale suppurée due au Staphylococcus pyo- 
genes aureus. Hémiplégie droite. Herpés Labial en rapport avec 
une altération du Ganglion de Gasser correspondant, par Josias et 
Netter. Soc. méd. des hépitaux, 5 mai 1899. Bulletins, p. 437, 


Observation intéressante d’un jeune homme de 11 ans, qui entra a l’hdépital pour 
de la bronchite et quelque temps aprés sa sortie fut pris d'une attaque apoplec- 
tiforme avec hémiplégie droite consécutive, inégalité pupillaire et éruption 
d’herpés confluente au cété droit de la lévre. La ponction lombaire permit de 
recueillir un liquide purulent. A l’autopsie, on trouva une nappe purulente a la 
base de l’encéphale allant du chiasma au bulbe et recouvrant le vermis inférieur 
et les parties adjacentes des lobes cérébelleux. 

Au niveau de I’hémisphére droit existait une plaque de méningite le long de la 
vallée de Sylvius. A la coupe on constate une dilatation des ventricules, remplis 
d’un liquide louche et du ramollissement du corps calleux. Le ganglion de Gasser 
est entouré d’une nappe de pus visqueux. 

La moelle est en contact avec une couche purulente plus épaisse au voisinage 
du bulbe et dans la région lombaire. L’examen bactériologique montra qu'il 
s'agissait d'une infection a staphylococcus pyogenes aureus, Le microbe existait 
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a |’état pur dans Ie liquide cérébro-spinal et ventriculaire, dans le pus méningé, 
dans le sang du coeur, dans le sang d’un abcés rénal. Ce fait n’est pas un fait 
isolé, l'un des auteurs a trouvé le staphylocoque dans trois méningites, l'une 
primitive, l'autre compliquant la coqueluche, la derniére consécutive a la fiévre 


typhoide. 

Discussion. — Jorrroy demande pourquoi M. Netter n’applique pas le nom de 
zona 4 l’éruption de la face, si les deux ganglions de Gasser étaient lésés, si 
léruption correspondait a la distribution des terminaisons nerveuses du triju- 
meau. 

Netter répond qu'il ne voit aucun inconvénient 4 appliquer le mot zona a 
l’éruption faciale, qu’un seul ganglion était baigné par le pus et qu’elle corres- 
pondait a la distribution des branches du trijumeau, 

Renpvu insiste sur l’intérét de |'explication de l’herpés labial par les lésions du 
ganglion de Gasser. H! se propose de rechercher si dans la pneumonie, il n’existe 


pas des lésions de ce ganglion. 


1403) Deux cas de Méningite d'origine otitique guéris (Sopra due casi 
di meningite otitica con esito di guarigione), par “ALronso Bormans. Gazzetta 
degli Ospedali e delle Cliniche, n° 91, p, 956, 30 juillet 1899 (2 obs.). 


Dans les deux cas, le tableau de la méningite était complet: le diagnostic fut 
d’autre part aflirmé par les ponctions lombaires (liquide trouble, staphyloco- 
ques) ; les malades guérirent aprés l’opération portant sur la caisse et l’apophyse 
mastoide ; les ponctions lombaires semblent avoir contribué a la guérison. 

F. Deveni. 


1404) Névrite toxique du Pneumogastrique au cours d’une Entéroco- 
lite aigué, par L. Rénon. Société médicale des hépitaux, 5 mai 1899. Bulletins, 
p. 447. 


Chez un enfant de huit ans, au cours d’une entérocolite aigué, se montrérent 
des phénoménes intéressants : stomatite avec éruption morbilliforme, selles d’une 
abondance pouvant étre évaluée 4 deux litres en vingt-quatre heures, ayant l'ap- 
parence d’une gelée verte semblable a des grains de raisin décortiqués. Au cours 
de la maladie apparurent des accidents indiquant une atteinte du pneumogastri- 
que: dyspnée extréme (60 respirations par minute), vomissements incessants, 
ballonnement du ventre, état asphyxique. Le pouls était inégal et rapide : 150 ala 
minute ; les battements du cceur étaient tantét précipités, tantét lents sans le moin- 
dre souffle. Il y avait 4 chaque moment tendance 4 la syncope et au collapsus. 
Ces accidents doivent étre comparés 4 ceux que l'on observe dans la diphtérie 
toxique et présentent avec eux la plus grande analogie. Paut Santon, 


1405) Polynévrite douloureuse thoraco-brachiale (Polineuritis dolorosa 
toraco-braquial), par J. pe Léon. Revista medica del Uruguay, 1898. 


Deux cas d'une affection douloureuse occupant l’épaule d'un seul cété et irra- 
diant plus ou moins vers le thorax et le bras, L’auteur tire de ces observations 
les conclusions suivantes : 

La névrite douloureuse associée des branches du plexus brachial et des nerfs 
voisins, chez les arthritiques goutteux d'un certain Age constitue une forme mor- 
bide indépendante par son étiologie, ses caractéres et la possibilité d'une guéri- 
son rapide par le traitement électrique 4 haute tension. R.N. 
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1406) Polynévrite insterstitielle hypertrophique rémittente de l'en- 
fance, par G. J. Rosso.imo. Société de Neurologie et de Psychiatrie de Moscou, 
19 février 1899; Vratch, 1899, p. 416. 

L’auteur présente une malade 24 ans, ayant son troisiéme accés de polynévrite. 
Le premier eut lieu 4 12 ans, le second a 21 ans; la durée des deux premiers 
accés est de six mois, 4 début et a terminaison graduels, Dans l’intervalle des 
accés, guérison presque complete. 

Les accés 4 21 ans et a 24 ans ont débuté trois mois et demi et un mois aprés 
un accouchement normal d'ailleurs. Les deux derniers accés ont été précédés 
d'une parésie de l’abducens droit. 

L’accés se manifeste par une parésie graduelle de toutes les extrémités avec 
ataxie, atrophie musculaire, tremblement fibrillaire, petites anesthésies dans la 
périphérie des membres, sans douleurs ; légére sensibilité des troncs nerveux ; 
ceux-ci sont épaissis, durs et mamelonnés, surtout aux bras. 

Absence des réflexes tendineux. Les viscéres du bassin sont sains. Inégalité 
pupillaire temporaire nystagmus horizontal, cypho-scoliose. Pied varus équin 
en ogive ; griffe des orteils. Il s’agit du type Dejerine avec tendance 4a la pro- 
gressiveté et participation de l’abducens. Prédisposition héréditaire. 

J. TARGOWLA. 


1407) Méralgie paresthésique, par Frnt. Belgique médicale, 27 juillet 1899, 
n° 30, 16 p. 

Etude étiologique et symptomatologique. F. publie 3 cas de méralgie. 

I. — Homme, 42 ans; 4 25 ans, accidents paludéens. Il y aun an, a subi un 
traumatisme du dos, a la suite duquel il éprouva de la lassitude et des troubles 
du sommeil. 

Trois mois plus tard, aggravation ; douleurs profondes dans les avant-bras et 
engourdissement douloureux des mains. A la suite d’efforts il ressentit, quelques 
heures plus tard, a la cuisse droite, régions antéro-externe, des symptémes de 
méralgie paresthésique, en méme temps acroparesthésie. 

Perte du réflexe pilo-moteur. 

Aprés quatre mois, méralgie diminuée; aprés six mois, amélioration consi- 
dérable, l'anesthésie a persisté. 

II. — Homme 52 ans; convulsions dans l'enfance. A 19 ans, rhumatismes; a 
partir de ce moment, herpés préputial récidivant; 4 44 ans, traumatisme au 
mollet gauche ; les poussées sont plus fortes, vésicules plus volumineuses. A la 
période d’ulcération apparait sur la cuisse gauche une plaque douloureuse, anes- 
thésique et paresthésique. Quand la cicatrisation de herpes commence a se 
faire, la méralgie disparait pendant la nuit. 

11]. — La méralgie paresthésique peut constituer un symptéme précoce isolé, 
ou peu s’en faut, de la paralysie générale, au cours de laquelle il a été signalé 
(Meebius). Féré cite un cas dece genre. 

Cette étude contient également le diagnostic des diverses névralgies; suivent 
des indications thérapeutiques. Paut Masoin. 

1408) Recherches sur l'Analgésie du Cubital (Signe de Biernacki) 
chez les Aliénés, par P. Kénavar et R.-G. Laurent (d’Armentiéres). Archives 
de Neurologie, février 1899, n° 38, p. 97-103. 

Les autenrs ont recherché sur 626 malades-hommes : 84 paralytiques géné- 
raux et 542 autres aliénés, le signe de Biernacki, Sur les 84 paralytiques géné- 
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raux, 44 présentaient ce signe, 32 avaient une sensibilité cubitale normale, 
8 donnaient un résultat douteux. Sur 542 malades non paralytiques, 228 avaient 
une analgésie du cubital, 314 avaient une sensibilité normale. Ce signe s‘est donc 
montré chez 53 p. 100 des paralytiques généraux, chez 42 p. 100 des autres alié- 
nés. Ces chiffres montrent que l’analgésie du cubital n’a pas la valeur que lui 
attribue Cramer pour le diagnostic de la paralysie générale : on peut seulement 
dire que réuni a d’autres symptémes il peut constituer « un élément de plus en 
faveur du diagnostic ». Pau Sainton. 


1409) L'Intoxication Sulfo-carbonée des ouvriers en Caoutchouc (Die 
Schwefelkohlenstoff Vergiftung, etc...), par R. Laupennemer. Leipzig, 1899, 
Veit und Co. 


Monographie trés travaillée, basée sur plus de quarante observations de 
troubles nerveux par intoxication sulfo-carbonée. Aprés une introduction consa- 
crée 4 l’exposé de notions chimiques et toxicologiques, Laudenheimer étudie les 
effets du sulfure de carbone sur l’organisme et particuliérement sur le systéme 
nerveux ; il admet que cette action peut produire des lésions organiques, des 
névroses et des psychoses; ces derniéres sont étudiées dans le détail. D'une 
facon générale I'auteur tend a restreindre le réle de l'hystérie sulfo-carbonée au 
profit des lésions organiques et des psychoses. Les précautions d’hygiéne sont 
indiquées avec beaucoup de soin pour empécher ou atténuer cette intoxication 
industrielle, R. N. 


1410) Myotonie familiale (Maladie de Thomsen) compliquée de Tabes, 
par S. S. Nacpanporr. Société de Neurologie et de Psychiatrie de Moscou, 22 janvier 
1899, Vratch, 1899, p. 261. 


Deux fréres, atteints de la maladie de Thomson, I’ainé est également tabétique. 
Pére alcoolique, mére morte de diabéte. Il y a huit ans, chancre mou avec bubon 
douloureux. En outre des symptémes ataxiques bien prononcés, le malade pré- 
sente le tableau complet de myotonie dont le début se perd dans la premiére 
enfance. 

La difficulté de mouvements se manifeste 4 l'occasion des mouvements éner- 
giques et disparaft 4 mesure de l’'accomplissement de ces mouvements. 

A l'examen microscopique d'une parcelle musculaire du mollet, on constate une 
augmentation des noyaux et une hypertrophie légére des fibres musculaires. 

Le frére, 18 ans, présente une myotonie plus prononcée avec participation des 
muscles de la face (clignotement, mastication). 

Le troisiéme frére est également myotonique. 

Six autres fréres et sceurs sont sains. 

Les cas de myotonie passent souvent inapergcus ; ils ne sont pas rares. 

Photographies. Courbes. Piéces microscopiques. J. TARGOWLA. 


1411) Myoclonus fonctionnel intermittent et paradoxal, par C. Hexpen- 
BERGH. Belgique médicale, 15 juin 1899, n° 24; 7 p. 


H. attire l’attention sur un syndrome nouveau dont il donne la description a 
peu prés dans les termes suivants : 4 l'occasion d’un mouvement adapté et volon- 
taire, on voit survenir, par intervalles, dans les muscles antagonistes, une con- 
traction brusque susceptible d’enrayer ou tout au moins d’entraver ce mouve- 
ment. Si, par exemple, le sujet essaye de saisir un objet quelconque et qu'il y 
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réussisse, aprés avoir contracté volontairement les muscles fléchisseurs de |’a- 
vant-bras, il peut se produire dans les muscles extenseurs une secousse clonique 
assez forte pour lui faire lacher prise. Dans ce cas, ou bien l'objet tombe, ou 
bien le malade le ressaisit avec l'autre main, Toutefois, le phénoméne en ques- 
tion n’a pas lieu lorsque l’acte de la préhension s’effectue au moyen des deux 
mains 4 la fois. Quand il s’agit d’objets assez légers, un verre de table par 
exemple, il arrive aussi que, au moment ot la main va atteindre le but, elle 
s’ouvre brusquement et est entrainée a une certaine distance dans une secousse 
convulsive. L’objet est alors heurté plus ou moins vivement, quelquefois ren- 
versé, et la préhension ne se réalise pas. D’autres fois encore, mais plus rare- 
ment, c’est le phénoméne inverse qui se produit, car la main va se fermer avec 
force et comme convulsivement sur Il’objet a saisir. 

On note des phénoménes analogues pour I’écriture, qui s’effectue difficilement 
d’abord a cause d’une douleur assez forte que le malade éprouve au niveau de la 
main et de l’avant-bras, puis en raison de certaines contractions musculaires 
antagonistes, ayant pour siége tantét les muscles radiaux et extenseurs de 
l’avant-bras, tantét les muscles fléchisseurs. 

Pendant la marche, l’ascension ou la descente d'un escalier, on observe des dé- 
sordres moteurs de méme genre dans les membres inférieurs. Les patients accu- 
sent de temps a autre des secousses musculaires brusques, qui les rendent per- 
plexes et hésitants et les obligent a faire appel a la volonté et au contréle de la 
vue pour mieux coordonner leurs mouvements, 

Tous ces phénoménes ne se produisent que d’une fagon intermittente et s’ac- 
centuent sous I’influence d’émotions, de contrariétés, etc. 

Quand, chez un sujet offrant ce syndrome, on place un des membres supé- 
rieurs en demi-flexion, et qu’on le maintient dans cette attitude pendant un cer- 
tain laps de temps, on ne tarde pas 4 remarquer qu'il est secoué par une série 
de contractions musculaires, intermittentes et variables comme intensité, mais 
toujours suflisantes pour amener un déplacement de l’extrémité, laquelle se 
trouve projetée tantét en avant, tantét de cété. En répétant cette expérience sur 
le membre inférieur, on détermine le méme phénoméne, a un degré moins mar- 
qué, il est vrai. 

A cété de ces troubles moteurs partiels et en apparence spontanés, on en 
constate un autre, plus banal et affectant une allure plutét généralisée ; c'est 
ainsi que tout bruit insolite fait naitre immédiatement une sorte de tressaille- 
ment, une contraction clonique quise propage ala plupart des muscles du corps. 

Tous ces phénoménes s’atténuent ou disparaissent sous l'influence du repos 
absolu, de certains exercices musculaires actifs ou de secousses imprimées aux 
membres. D’autre part, la volonté n’a que peu ou point de prise sur ces trou- 
bles. 

Quant aux réflexes, ils sont exagérés du cété du tendon rotulien et du tendon 
d’Achille. Par contre, le clonus du pied'fait défaut et le réflexe plantaire est 
normal, 

Pour les membres supérieurs, on constate la méme exageération des réflexes en 
ce qui concerne le biceps, les radiaux, les extenseurs et les fléchisseurs de 
l’avant-bras. Le réflexe musculaire qui correspond au médius est particuliére- 
ment accusé. 

La sensibilité vaso-motrice se révéle par un degré assez notable de dermogra- 
phisme. 

La sensibilité ne paraft offrir rien d’anormal. 
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A la suite de vet exposé, l'auteur fournit un cas répondant a cette description. 
Suit la discussion du diagnostic : chorée anormale, maladie des tics, paramyo- 
clonus de Friedreich, crampes réflexes statiques (Eulenburg et Erlenmeyer), 
chorée électrique de Henoch, tétanie? Non, dit H., le cas ne répond a aucune de 
ces affections. 

Dans le n® 25 (22 juin 1899) de la Belgique médicale, l'auteur relate un nouveau 
cas de la méme affection Paut Masoin. 


1412) Sur une variété de Convulsions non encore décrite du muscu- 
lus cucullaris(trapéze)et du musculus levator scapule, par l’.Svosopa. 
Sbornik poliklinicky, 1898. 


Communication du cas suivant : 

Fille, agée de 14 ans. Le pére est mort de la tuberculose pulmonaire. La mére 
est saine, ainsi qu'une sceur de la malade. 

La malade avait toujours joui d'une bonne santé. Depuis un an la malade 
éprouve des convulsions cloniques de I’épaule gauche qui cessent pendant le 
sommeil. La téte reste tranquille. Pendant l'état convulsif, la malade ressent une 
certaine géne de la respiration, ce qui cesse l'état de calme. 

La malade est normalement développée. Mouvements de la téte normaux. On 
n'a rien remarqué a l’'examen des yeux, sauf une anesthésie de la cornée et de 
la conjonctive, et sauf un rétrécissement du champ visuel. Anesthésie de la 
muqueuse du pharynx. Organes internes normaux. 

A lexamen clinique minutieux, on trouve que c’est seulement musculus cucul- 
laris et musculus levator scapulz qui sont ici en jeu. Haskovec (de Prague). 


1413) L’importance du Clonus du pied dans le diagnostic de la Para- 
plégie Hystérique, par De Buck. Belgique médicale, n° 18, 4 mai 1899. 


Tandis que Bechterew, Oppenheim, etc., croient a l’existence du clonus du 
pied et de la contraction paradoxale dans I’hystérie, Gowers et Mills pensent 
que ces faits sont rares, et que, lorsque dans l’hystérie on trouve le vrai clonus 
du pied, il faut toujours songer a l’existence d’une lésion organique sur le trajet 
du systéme moteur. 

De Buck se range ace dernier avis. Il a pu récemment mettre a contribution 
importance diagnostique du clonus du pied. II s’agissait d’un cas d’hystérie 
traumatique qui devait étre examiné au point de vue d’indemnité. L’auteur n’eut pas 
de peine 4 découvrir une hystéro-neurasthénie traumatique grave, et la présence 
de l'exagération des réflexes tendineux d'un cété avec clonus du pied lui imposa 
de faire dans son rapport une réserve au point de vue de l’existence d’une 
iésion organique du tractus moteur. Paut Masoin. 


1414) Névrose respiratoire particuliére (Zolastni druh respiracini neurosy). 
Lapistas Syitapa, Sbornik klinicky, 1899. 


L’auteur résume son travail comme suit : 

« A la policlinique tchéque de Prague, on a eu l'occasion d’observer un malade 
igé de 24 ans dont la respiration s’exécute pendant des longs mois d'une facon 
particuliére. Elle attire d’abord, dans les moments oi elle se fait par le nez, 
l'attention de tous les assistants par un bruit fort et brusque qui accompagne 
chaque expiration. Ce bruit est analogue a celui que tout le monde peut pro- 
duire selon son désir en poussant lair exprimé d'une maniére forte et brusque 
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par le nez. Aprés l’examen soigneux du malade, et aprés l’analyse critique des 
symptémes, le bruit en question apparaft comme un épiphénoméne d’une respi- 
ration dont le mécanisme est vicieux. 

C’est une contraction lente, saccadée, presque tremblante du muscle diaphrag- 
matique qui représente le phénoméne anormal primitif de notre malade. On 
peut avoir la meilleure idée de cette contraction sui generis, quand on regarde 
les pneumogrammes. Pour que la contraction inspiratrice du diaphragme 
s’accomplisse, il faut une phase de 4-5 secondes. A la fin de ce temps la vodte 
diaphragmatique est baissée jusqu’au maximum, mais grace 4 |’élasticité de ses 
fibres musculaires elle se souléve brusquement dans one trés courte phase 
expiratrice. 

L’air expiré dans ces circonstances est poussé de toute force au dehors du 
poumon et passe, quand la bouche est fermée, par les fosses nasales en produi- 
sant le bruit ci-dessus décrit. Ce n'est alors que par un mécanisme secondaire 
dépendant del’évelution lente de la phase inspiratrice et de la large amplitude 
dela contraction diaphragmatique que l’expiration de notre malade est devenue 
relativement courte et brusque et que le bruit nasal a lieu. Celui-ci cesse natu- 
rellement quand le malade respire par la bouche, quoique le mécanisme respi- 
ratoire reste 4 peu prés le méme. 

Le seul moyen pour contraindre le muscle diaphragmatique a une contraction 
normale, c’est la lecture a haute voix. 

La contraction inspiratrice particuliére et caractéristique du diaphragme qui 
forme le fond de l’anomalie respiratoire étudiée dans le présent travail, n’était 
pas encore décrite dans la littérature médicale. L’auteur propose de la dénom- 
mée bradytonie tremblante du diaphragme. 

Peut-étre est-elle d'origine réflexe, étant provoquée par des adhérences pleu- 
rales du cété gauche chez un sujet prédisposé. 

Le malade, n’ayant aucun stigmate hystérique ou neurasthénique, ne doit 
pas étre regardé comme atteint par une de ces deux grandes névroses. Le syn- 
drome offert par lui appartient plutét au cadre de « névroses respiratoires parti- 
culiéres ». HASKOVEC. 


1415) Nouvelle contribution 4 l'étude des Troubles Neurotrophiques 
cutanés (Weitere Beitraege zur Lehre von den cutanen neurotrophischen 
Stérungen), par L. La@wenretp (Munich). Miinchener med. Wochenschr., 1899, 
p. 857. 


Dans un premier paragraphe il s’agit de la main plate et du pied plat d'origine 
névritique. Leewenfeld, en 1889, avait déja signalé la production de ces déforma- 
tions au cours de la névrite périphérique ; dans le présent travail il en rapporte 
deux nouveaux exemples; le début de ces déformations se ferait trés peu de 
temps aprés celui de la névrite elle-méme. 

Dans un second paragraphe (p. 888) Loewenfeld décrit une névrose cutanée 
particuliére consistant en une infiltration cedémateuse de la peau du visage, des 
mains et probablement aussi d’autres parties du corps survenue aprés l'action 
du froid et semblant étre en relation avec de l’hémoglobinurie. R. N. 


1416) Contribution 4 la question dela Pathogenése de la Maladie de 
Basedow, par Lap. Haskovec. Lékarské rozhledy, 1899, p. 8. 


L’auteur résume diverses théories qui ont été émises jusqu’a présent a ce 
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propos et s’attache a la théorie thyroidienne, a savoir a la théorie toxique. Les 
expériences, faites par l'‘auteur, prouvent que le poison circulant dans le sang 
des intoxiqués par l’extrait des glandes thyroides agit presque exclusivement sur 
les centres sympathiques d’ou provient l’accélération du pouls et probablement 
d'autres symptémes basedowiens. 

De telle maniére on peut réunir la théorie toxique et celle du systéme sympa- 
thique. 

L’auteur s’éléve contre les objections qui on été émises par Cunningham et 
de Cyon en ce qui concerne le thyroidisme expérimental. 


1417) Un cas de Fulguration, par Bin. Veprovsxy. Lékarské rozhledy, 
1899, s. 8. 


F. G..., A4gée de 31 ans, femme d’un paysan; aprés le coup de foudre est tombée 
malade avec perte de connaissance qui a duré plus qu'une demi-heure. Aprés 
la perte de connaissance, la malade est trés agitée, elle ne reconnaft pas les 
membres de sa famille. Douleurs ardentes sur la poitrine, vomissements opi- 
niatres. 

Le lendemain la malade est consciente et elle n’a gardé aucun souvenir 
de ce qui s’est passé le jour dernier. 

De la suture coronale de la téte s’étend une large plaie avec de nombreuses 
branches carbonisées de brdlure par la foudre jusqu’au niveau de la partie infé- 
rieure de l’abdomen. Le troisiéme jour, état normal sauf la lésion locale de la 
peau. Haskovec (de Prague). 


PSYCHIATRIE 


1418) Le Délire Systématique d’Auto-Accusation, par Sécias. Archives 
de Neurologie, juin 1899, n° 42, p. 433-460. 


Pendant longtemps le délire d’auto-accusation a été considéré comme caracté- 
ristique de la mélancolie: par un abus de langage, on emploie souvent le terme 
de délire mélancolique comme synonyme de délire d'auto-accusation. Il n’en est 
pas toujours ainsi: le délire d’auto-accusation peut se présenter a titre de délire 
systématisé secondaire dans une phase de mélancolie aigué. A cété de ce type 
il existe un véritable type pur du délire d’auto-accusation que l’on désigne dunom 
impropre de mélancolie des dégénérés, C’est ce type que l’auteur se propose 
d’étudier spécialement. Il y a lieu de distinguer : 1° des cas a évolution chronique, 
2° des cas aigus revétant la forme de délires plus ou moins prolongés ou de 
bouffées délirantes. 

a) Cas a évolution chronique. — Le début rappelle celui des délires systématisés 
primitifs, tels que le délire de la persécution. Tantét le début est brusque, le 
plus souvent il est insidieux, ce qui est facile 4 concevoir étant donnée la désé- 
quilibration mentale que présentent auparavant les malades. A la période d'état 
on rencontre des idées d’indignité, d’incapacité, de culpabilité ; ce délire est pré- 
dominant, il n'indique pas des modiiications de la personnalité, ce n'est que 
« lexagération dans le méme sens de certains traits d'une personnalité déja 
anormale », Il n’a d’ailleurs pas le caractére si pénible du délire mélancolique; 
le seul trouble émotionnel que l'on puisse observer consiste dans un sentiment 
d’orgueil impuissant, de mépris de soi-méme, ou d'amour-propre vexé. Les con- 
ceptions délirantes revétent un caractére de systématisation des plus marqués 
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les moindres faits sont interprétés dans le sens des idées du malade; le délire 
repose sur des interprétations délirantes. Cependant les facultés intellectuelles 
sont des plus nettes. 

Il ne semble pas dans cette forme chronique exister d’hallucinations. Les 
malades sont parfois susceptibles de se livrer 4 des tentatives de suicide bien 
combinées et bien exécutées. Au point de vue somatique, ils ne présentent aucun 
des troubles des fonctions organiques, caractéristiques de la mélancolie. 

Dans cette forme chronique la systématisation progresse: le délire persiste 
alors stéréotypé, puis au bout d’un certain temps surviennent des idées de per- 
sécution et des idées de grandeur. Les malades deviennent-ils déments? Il est 
impossible de l’aflirmer. 

b) Cas aigus. — Le début est brusque, parfois subit. Une fois installé, il peut 
s’accompagner de dépression et d’anxiété ; mais au lieu d’étre continus comme 
dans la mélancolie, ces phénoménes sont passagers. Les sujets sont « ondoyants 
et divers » et au moment ot ils semblent absorbés dans leurs conceptions ils 
sont susceptibles d'une idéation et d'une attention assez étendue. Les hallucina- 
tions sont rares, mais elles existent. Les malades guérissent assez rapidement. 

Dans d'autres cas le délire d’auto-accusation revét un tableau ressemblant 
au délire systématisé aigu hallucinatoire. Le début est subit, les idées de culpa- 
bilité, les craintes d’arrestation ou de prisonapparaissent rapidement et s’accom- 
pagnent d’hallucinations dela vue ou de l’ouie, avec une véritable anxiété. Les 
bouffées délirantes disparaissent assez rapidement, mais elles peuvent récidiver. 

Paut SainTon. 


1419) Les Mélancoliques (Etude Clinique), par Avex. Atuanassiu (de Buca- 
rest). Archives de Neurologie, 1899, n°s 37 et 38, p. 29-50 et 104-128 (4 photo- 
graphies, 30 obs.). 


Les mélancoliques constituent un groupe a part dans les malades des asiles ; 
ils attirent l’attention par leur aspect: téte baissée, bras pendants, traits tirés, 
immobilité passive, etc. Le point de départ de cet état morbide parait dd a une 
altération vasculaire, ou a une altération essentielle des neurones de la région 
sensitivo-sensorielle ; quand le grand sympathique est atteint, les malades ont 
des névralgies diverses, de ’angoisse précordiale, ete. La mélancolie est carac- 
térisée par une dépression douloureuse, de la perte des forces, de la diminution 
de l’activité intellectuelle. Elle ne tarde pas a s’accompagner d’autres phéno- 
ménes; les malades ont des idées de ruine, d’humilité, parfois de la sitiophobie. 
Ils ont des illusions et des hallucinations parfois psychomotrices. Le regard 
est tenu immobile, la réaction pupillaire 4 la lumiére et A l’accommodation est 
ralentie. Les pupilles sont habituellement dilatées, l’examen ophtalmoscopique du 
fond de |’ceil montre une coloration gris jaundtre due probablement a de l’edéme. 

Le pouls est petit, ralenti, contracté; il donne au sphygmographe le tracé d'un 
pouls 4 forte tension; dans la mélancolie anxieuse il s’accélére, les pulsations 
s’élévent jusqu’a 120 par minute. La respiration est superficielle ; les fonctions 
digestives s'accomplissent mal, il y a de l’hyperchlorhydrie; les sécrétions sont 
diminuées. La mélancolie est une affection curable : 50 p. 100 et plus de guéri- 
son; il faut alimenter les malades s’il existe de la sitiophobie, leur prescrire de 
la teinture d’opium 4 la dose de 0,10 centigrammes et plus, L’hydrothérapie et 
Vélectricité ont parfois donné de bons résultats. 

Sur 50 autopsies faites depuis 10 ans, les seules lésions observées ont été 
généralement de l’anémie des centres nerveux,rarement de la congestion, de 
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Yaugmentation du liquide céphalo-rachidien. Les veines étaient dilatées, les 
artéres rétrécies. 

Dans 3 p. 100 des cas, on trouva les lésions caractéristiques de la paralysie 
générale. En ce qui concerne les lésions viscérales, la seule 4 peu prés cons- 
tante a été l’altération du foie: congestion, dégénérescence granulo-graisseuse. 
Dans 80 p. 100 des cas, les malades ont succombé 4 la tuberculose. Dans un cas 
il y avait des ecchymoses scorbutiques multiples, cutanées et viscérales. 

Paut Santon. 


1420) Les maladies du Coeur comme cause des Psychoses, par M. 8S. 
Dosrotworskt. Conférence de la Clinique Neurologique de Pétersbourg, 10 décembre 
1898; Vratch, 1899, p. 318. 


Trois cas caractérisés surtout par l’affaiblissement progressif de la mémoire, 
Tremblement des mains. Dans deux cas, rétrécissement aortique rhumatismal ; 
dans un cas, lésion cardiaque congénitale. Les psychoses provoquées par les 
maladies du cceur ont un caractére démentiel ; elles ont une durée prolongée. 

M. Bexuterew a constaté chez les cardiaques une affection mentale spéciale 
(disthimia cordialis). Il n’y a ni délire, ni hallucinations, mais une angoisse inex- 
primable, une mobilité exagérée, insomnie et inquiétude ; les médicaments car- 
diaques tout en remédiant aux manifestations aigués ne diminuent pas I’an- 
goisse, J. TARGOWLA. 


1421) Contribution a l'anatomie pathologique des Troubles Mentaux 
de la Vieillesse (B. z. path. Anat. der Seelenstérungen des Greisenalters), 
par Auzueimer (Francfort). 26¢ réunion des aliénistes de Allemagne du Sud- 
Ouest. Allg. Zeitsch. f. Psych., t. LVI, f. 1-2, mai 1899. 


A. reconnait, outre la démence sénile 4 lésions corticales diffuses : 

1. La sclérose sénile de l’écorce par artériosclérose des petits vaisseaux ; 

2. L’atrophie artérioscléreuse de la substance blanche (encéphalite sous-corti- 
cale de Binsnanger) par artério sclérose des vaisseaux longs ; 

3. La démence artério scléreuse, degré moins marqué de la précédente ; 

4. La gliose périvasculaire par dégénérescence d'une grosse artére qui ne 
s'oblitére qu'incomplétement. TRENEL. 


1422) Observation clinique de deux cas de Psychose Polynévritique. 
(Klinische Beobachtung zweier Fille von polyneuritischer Psychose. Dysphre- 
nia alcoholico-polyneuritica), par Kauisaum. Allg. Zeitch. f. Psychiatrie, 
t. LVI, f. 3 juin 1899 (12 p. 2 obs.). 


Les deux malades, alcooliques chroniques, présentent une compléte désorien- 
tation, une confusion trés grande dans les idées, des hallucinations, et se livrent 
ades mouvements incessants, véritable hyperkinésie. Il existe de la parésie 
faciale, de l’exagération des réflexes, et chez l’un d’eux un léger trouble de la 
parole. Pas de signes pupillaires, Attaques épileptiformes. L’autopsie dans un 
cas montre une pachyméningite hémorrhagique et une hémorrhagie cérébrale. 
K. élimine la paralysie générale. Il rapproche ses observations de la polyné- 
vrite alcoolique. TRENEL. 
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1423) Existe-t-il une excitation sexuelle chez les jeunes filles a l'épo- 
que des régles? (Wird bei jungen Unverheiratheten zur Zeit der Menstruation 
stirkere sexuelle Erregtheit beobachtet?) par Scuaorer (Eichberg). Allg. 
Zeitsch, f. Psychiatrie, t. LVI, f. 3, juin 1899 (12 p.). 


S.arecherché la fréquence de cette excitation chez les aliénées 4 propos d’un 
cas médico-légal (viol d'une jeune imbécile par plusieurs individus). II l'a cons- 
tatée dans 71 p. 100 des cas. TRENEL. 


1424) Un cas de Manie génitale au moment des Régles, par V.N. Peskorr. 
Vratch, 1898, n° 8, p. 219. 


Femme de 32 ans, eut, au cours d'une année, cing accés d’excitation génésique. 
Les accés survenaient aux époques cataméniales chaque fois que l’écoulement 
n’avait pas eu lieu. L’apparition du sang supprimait l’accés de manie. 

Pendant l’orgasme elle mordait et piquait; l'apparition d'une goutte de sang 
redoublait l’excitation. 

L’accés durait quatre a cing jours, pendant lequel, la malade d’ordinaire calme, 
réservée et intelligente, devenait loguace, gardant une conscience partielle de 
ses actes, 

L’auteur tend 4 considérer le cas comme une manifestation épileptique. Le 
traitement par la méthode de Bekhterew (codéine, bromure et adonis) a produit 
un excellent résultat. ' J. TARGOWLA. 


1425) Psychothérapie, suggestion, thérapeutique suggestive, par Frei- 
HERR V. Scurenk-Notzing (de Munich). Real Encyclopedie der Gesammten Heil- 
kunde, du Prof. A. Eulenburg, 1898, p. 54. 


L’auteur rappelle, pour montrer l’influence du psychique sur le physique, des 
faits connus : action des émotions sur les phénoménes vaso-moteurs et tro- 
phiques, influence des images érotiques, grossesses nerveuses, accroissement 
et ralentissement volontaires du nombre des pulsations, etc. Il réclame pour 
les névropathes un minimum de neuf heures de sommeil, insiste sur les dangers 
d'impressions trop vives ou de lectures frappant trop limagination a l’époque 
de la puberté (renvoyant 4 la psychopathie sexuelle de Krafft-Ebing). 

Il se déclare contre l’émancipation des femmes qu'il veut borner 4 leur réle de 
mére et accuse le féminisme d’avoir fait de nombreuses victimes dans les asiles 
d’aliénés. Passant en revue les méthodes indirectes de traitement psychique (iso- 
lement, hydrothérapie), il note les bons résultats amenés par des sensations désa- 
gréables, douloureuses méme ; il recommande la cure émotive de Ziehen (par puni- 
tions et récompenses), signale les heureux effets du rire et de la musique. 

L’auteur donne au mot « suggestion » une acception trés large; la « théorie 
psychophysiologique de Vogt » qu'il expose a d’ailleurs une analogie avec celle 
de Bernheim. Une loi d’équilibre fait qu'un surcroft d'activité dans une partie de 
l’écorce est compensé par une diminution dans d'autres; ainsi s’explique que dans le 
somnambulisme, certaines représentations autagonistes étant supprimées, une 
suractivité partielle s’ensuive : les somnambules sont des réveurs moteurs.— Dans 
l'état de veille partielle, Vogt distingue trois formes : systématique, localisée et 
diffuse. Le plus sir critérium du somnambulisme, c'est l’erreur de temps que 
commet le sujet quand on l'interroge sur la durée de son assoupissement. L’auteur 
passe en revue, d’aprés Vogt, les diverses méthodes d’hypnotisation, les symp- 


témes et les degrés de l’hypnose. D’accord avec Forel, il distingue trois degrés : 
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1° somnolence, 2° hypotarie, 3° somnambulisme, et il conclut de statistiques nom- 
breuses que nom de sujets p it étre mis dans ces ctats est respecti 
vement 1° 29 p. 100 ; 2° 49 p. 100; 3° 15 p. 100. Suivant Vogt, 80 p. 100 
personnes pourraient étre mises en somnambulisme ! Les déments sont réfrac- 


taires a la suggestion (malgré d’heureux résultats obtenus pal Voisin) : c'est 


surtout pour lhystérie que ce traitement est indiqué (Krafft-Ebing, Charcot et 
son école) ; auteur en recommande aussi l'emploi contre les troubles psycho- 
sexuels, souvent méme contre les troubles organiques (anémie, chlorose), mais sur- 
tout contre l’‘insomnie. 

On peut obtenir par la suggestion, l’anesthésie ; on a employé avec succes le 
sommeil hypnotique dans des operations chirurgicales (Tillaux, Janet, Mon- 


taya) et dans des accou hements (Liébeault, Auvard Pierre Janet. 
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1426) Pathologie spéciale de la Folie, par le Prof. W. T 
Derpt . ‘1898, 291 p 


Apres une courte préface, l’auteur pass i la description des formes des 


maladies mentales. Les opinions de l’auteur se distinguent par une grande 
originalité, parfois méme « lles sont toutes différentes des avis généralement adop- 


tés. L’auteur préte une grande attention aux considérations psychologiques qu'il 


expose d'une maniére trés compréhensible et trés facile 4 saisir. En lisant le som- 
maire,déja le lecteur peut étre étonné un peu du plan que l’auteur suit dans son 
ouvrage; par exemple, il commen son livre par la description de la paralysie 
progressive, puis il décrit la démence 4 la suite d’une lésion organique du cer- 
veau, la démence sénile, le délire aigu, l’‘alcoolisme chronique, le delirium tre- 
mens, le délire sensoriel des ivrognes, la manie grave des alcooliques, l’épilepsie 
alcoolique, la paralysie alcoolique, le morphinisme, la mélancolie, la manie, la 


démence primitive ¢ irable, le délire sensoriel, la démence secondaire, la clas- 


sification de Krafft-Ebing, l’idiotisme, la démence congénitale, ladémence morale 
la folie primitive, les psychoses périodiques, la folie épileptique, la folie hysté- 


rique et les dégénérescences psychiques 


L’auteur est un adepte trés ferme et persuadé de l'étiologie syphilitique de I: 


paralysie générale. « La cause de la paralysie générale est la syphilis », — c'est 


ainsi que l'auteur commence le chapitre sur la paralysie générale; lhérédité, 
d'aprés Davis de l'auteur, ne joue aucun réle dans Il'étiologie de la paralysie gé- 


nérale ; la plus grande signification dans cette maladie appartient a l’alcoolism« 
les malades syphilitiques, qui ont subi un traitement régulier de la syphilis, ne 


peuvent que trés rarement étre atteints de la paralysie générale; l'augmentation 


du nombre des cas de la paralysie générale ces derniéres vingt années, dépend 
assurément de cela, que de notre temps on ne traite pas énergiquement la sy- 
philis ; dans la période prodromique de la malad faut que les malades soient 
traités par des frictions, mais avec précaution et faisant attention au poids des 


malades. 


La paralysie générale, d’aprés l’avis de !l'auteur, donne des modifications, non 


REVUE NEUROLOGIQUE. vu 4 

















82 REVUE NEUROLOGIQUE 


seulement du systéme nerveux, mais aussi de tous les organes intérieurs 
développent l’atrophie, la sclérose des vaisseaux, la prolifération du tissu 


jonctif (par exemple dans le foie, les reins, le coeur, la rate, |i pancréas, les intes- 
tins et l’estomac}. Les lésions organiques du cerveau, associées a un psycl 
l’auteur les partage en trois groupes : 1) les lésions diffuses, 2) les lésions « n fovers 
et 3) les lésions syphilitiques ; dans les cas de la premiére catégorie il es 
souvent impossible de définir la lésion org nique du cerveau. En général. | 
démence a la suite d'une lésion organique du cerveau est une maladie collec- 
tive. 

En parlant de la démence sénile l’auteur rv marque qu’avant tout elle se mani- 


feste par l'affaiblissement des sentiments esthétiques, ce qui a une grande si- 
gnification dans la compréhension de l'art. 

Concernant le délire aigu l’auteur dit que c'est une maladie générale, infec- 
tieuse peut-étre, avec des symptémes particuliérement graves du cété du 
cerveau. 

Nous n’avons pas la possibilité ici de nous arréter plus longtemps sur |’ana- 
lyse de la a pathologie spé iale de la folie ) du prol I hige . La p ith logi m4 
nérale du méme auteur se trouve dans les Lecons de la psycho-patholog . 
légale (1890), de sorte que ces deux éditions, prises ensemble, présentent, d'aprés 
l’auteur, un manuel complet de psychiatrie. Quoique le lecteur, trés souvent ne 
peut pas étre d’accord avec la maniére de voir de l’auteur, il faut remar- 
quer que tout de méme les opinions du_ prof. Tchige présentent parfois un grand 


intérét. Serce Soukuanorr. 


ERRATA 


le Les travaux analysés sous les n%* 1340 et 1350. Revue Neurovlogique, n° 20,30 octobre 1899 
Deux cas de ramollissement des centres corticaux de la vision avec autopsie et Les acci- 
dents épileptiform $s genera lisés au murs ds lhe ni ple jie, ont été publiés dans les Archi- 


ves générales de médecine (juin et juillet 1899), par M. TouCcHE et non par M. Londs 


2° M. MARINESCO, au sujet de son travail: Htudes sur 1’ tion et volution de 
cellule nerveuse, publié dans le n° 20, 30 octobre 1899, de la fe Veurologig rit les 
remarques suivantes 

La fig. 12 représente une cellule radiculaire d’un sujet agé d et non de 14 ans, 


1 } 


Les fig. 13 et 14 representent deur cellules pyra lales géantes, et non des cellules radi- 
culaires. 

Ces deux figures montrent que les cel 
naissance, comme le font d’ailleurs les cellules radiculaires, et atteignent leur maximum 


iles pyramidales angmentent de volume aprés la 


4d lage de 30 ans environ. 
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culine, tuberculose, encéphalopathies délirantes..... 


La Société se réunit en comité secret a neuf heures un quart du matin 
La séance publique est ouverte 4 dix heures du matin 


M. le Professeur Enrique E. del Arca, doyen de la Faculté de Médecine de 


Buenos-Aires, assiste 4 la séance. 


Le procés-verbal de la derniére séance, tenue le 6 juillet 1899, est adopt. 


CORRESPONDANCE 


M. le Président transmet les excuses de MM. Raymond, Brissaud, Ballet 


empéchés d’assister 4 la présente séance. 


M. le Président transmet les remerciements de MM. les membres « yrrespon- 


dants nationaux nommés dans la séance du 6 juillet 1899. 


M. le Président fait part a la Société d’un veeu exprimé par M. Crocq, de 


Bruxelles, et adopté par la oo lf Bel Venu ] q dans SA Ss in¢ du 


24 juin 1899, 4 savoir que la Société or Newvrovocie pe Panis « prit le titre de 
Société frangaise de Neurologie, au lieu de « Société de Neurologie », appellation 
qui peut préter a confusion ». 
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M. le Président fait observer que les membres fondateurs de laSociété avaient 
devancé le voeu exprimé par M. Crocq en adoptant|’appellation de Société ve Nev- 
ROLOGIE DE Paris, qui figure en téte des statuts (1). Ce titre a été choisi et adopté 
dans le but de distinguer la Socuiré pe Nevrotocie pe Panis, non seulement des 
sociétés analogues qui existent dans les pays de langue francaise, mais des 
sociétés similaires qui pourraicnt ¢tre fondées dans telle ou telle ville de France 
Il ne peut préter ainsi 4 aucune ambiguité, et il est conforme a la formule adop- 
tée par la plupart des Société savantes de Paris. 


ELECTIONS 


Sont nommés Membres corrcspondants nationauz de la Société de Neurologie de 
Paris : 
MM. Durer (Lille). MM. Récis (Bordeaux). 
Errenne (Nancy). Toucre (Brévannes). 


Coutet (Lyon). 


—Sont nommés Membres cor espondants étrangers de la Société de Neurologie 


de Paris : 


MM. Atten Starr (Londres MM. Jenprassix (Budapest). 
Becuterew (Saint-Pétersbourg) Kitasato (Japon). 
Dana (New-York). Lapame (Genéve). 

Ens (Heidelberg). Leypen (Berlin). 
Ferrier (Londres). Marinesco (Bucarest). 
Fecusic (Leipzig). Morse tu (Italie). 

VAN GenucuTen (Louvain Pick (Prague). 

Iirzic (Halle). Rots (Moscou). 
Henscuen (Suéde). Sano (Belgique). 
Homen (Helsingfors) Tamburini (Reggio). 


Jackson (Londres 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


I. — De l’Asynergie Cérébelleuse (2), par J. Basinsxi. (Présentations de 
malade et de photographi Ss.) 

Résumé. — Les lésions cérébelleuses sont capables de provoquer dans le 
domaine de la motilité, outre les symptémes classiques, la titubation, le trem- 
blement intentionnel, des phénoménes encore non décrits qui peuvent contri- 
buer a établir le diagnostic. 

Voici un malade atteint d’une lésion bulbo-protubérantielle, qui présente 
une attitude toute spéciale; pendant qu'il cherche a marcher, la partie supé- 
rieure du corps ne suit pas le mouvement des membres inférieurs et reste en 


arriere, 


1) Voir Revue Neurologique, p. 443, 473, 475, 481, 506, etc. 
2) En raison de son importance, cette communication sera publi¢e in extenso dans le 


n° du 30 novembre de la J Veurologique, 














de 
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Pour bien comprendre la signification de ce phénoméne, il est utile d’analyser 
au préalable l'acte complexe de la marche chez l'individu sain. Cet acte se com- 


} 


pose de mouvements synergiques des di 


comme l’'a montré Duchenne, de Bou! e, et de plus d’un mouvement d'incii- 


i 


vers segments du membre inferieur, 


naison du tronc en avant qui s’associe 4 la propulsion du membre inférieur. 

Ce mouvement associé d’inclinaison du trone en avant peut faire défaut, soit 
par suite d'une paralysie des muscles qui doivent l’exécuter, soit en raison d'une 
perturbation dans la faculté d’associalion des mouvements. 

C’est a cette perturbation, a de l’asynergie qu’il faut attribuer chez ce sujet le 
phénoméne qui nous occupe, puisqu il nest pas atteint de paralysie des muscles 
du tronc. 

Chez une femme ayant les manifestations d'un néoplasme intra-cranien, en rai- 
son de l’existence de ce méme troublej’ai porté le diagnostic de tumeur cérébel- 
leuse quia été confirmé par la 1 Gcropsie 

Voici un autre caractére inté: ssant 

Lorsque le malade, dont il a ¢:< d’abord question, étant debout, cherche 4 por- 
ter la téte en arriére et ainelit le trone dans le méme sens en forme d’arc, les 
membres inférieurs restent p:esque immobiles et il tombe avant d’avoir fait 
atteindre au trone le degré de courbure qu'on peut obtenir a |’état normal sans 
perdre l'équilibre. Ce phénomene dénote aussi un défaut dans la fonction d’asso- 
ciation des mouvements du trone et des membres inférieurs. 

En effet, dans l’acte que nous avons en yue, lirndividu normal en méme temps 
qu'il incline la partie supérieure du corps en arricre, fléchit la jambe sur le pied, 
et la cuisse sur la jambe et, portant ainsiles genoux en avant, maintient son équi- 
libre 

L’analyse de 
motilité engendrés par une lésion cérébelleuse dépcndcut, au moins en partie, de 


ces phénoménes et d’autres analogues montre que les troubles de 
l’'asynergie musculairs 


Il.— Surun cas de Paralysie Radiale par compression, suivi d’au- 
topsie, par MM. Desenine et Bernucin. 


La paralysie par compression du nerf radial, assez fréquente ainsi qu’on le 
sait, se produit dans des conditions 4 peu prés toujours les mémes. Elle s’ob- 
serve le plus souvent en effet chez un individu qui, pendant le sommeil — som- 
meil naturel ou de l’ivresse acomprimé son nerf radial soit sur la face 
externe (gouttiére de torsion), soit sur la face interne de l'humérus, Dans le 
premier cas le sujet s'est endormi la téte appuyée sur la face externe du bras, 
ce dernier reposent sur un plan résistant, dans le second cas le malade s’est 
endormi en appuyant la face interne de son bras sur le dossier d'un banc ou 
d’une chaise. 

la paralysie radiale qui survient dans ces conditions, regardée autrefois 


comme une paralysie a frigore ct que Panas a montré étre une paralysie par 


compression, — cette paralysie radiale présente les réactions électriques sui- 
vantes. Au-dessous du point ota porté la compression, le nerf radial et les mus- 
cles qu'il innerve ont conservé leur excitabilité faradique et galvanique nor- 
males Au-dessus du point comprimé et cela jusqu’au niveau de ss origines dans 


le ple xus bra hial, ce nerfa pe rdu son excitabilité él cirique ur les muscles 
situés au-dessous du point comprimé — muscles extenseurs ¢u poignet et des 


doigts et long supinateur, — tandis qu'il l’a conservée pour ‘es muscles situés 
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au-dessus de la compression — triceps brachial. — En d'autres termes, la com- 
pression du nerf radial interrompt, au niveau du point comprimé, le passage 
| de la conductibilité volontaire et électrique, tout en respectant son excitabilité 
électrique au-dessous de ce point. Elle respecte également la conductibilité 
trophique du nerf radial puisque les musclesde la région postérieure de l'avant- 
bras ne s’atrophient pas. Il y a par conséquent ici quelque chose de spécial, 
celle d'un nerf qui, dans une partie de son trajet, a perdu sa conductibilité sans 
perdre son excitabilité, particularité que jusqu'ici la physiologie expérimentale 
n’a pu arriver a reproduire. Er 


eflet, les expériences faites par l'un de nous, 
avec son regretté Maitre Vulpian, en 1886, ont abouti a des résultats négatifs. 

Il n’existe pas encore d’autopsie de paralysie radiale par compression, aussi 
croyons-nous devoir rapporter l’observation suivante : 


Elle a trait A une femme de 59 ans, couchée depuis des mois a la Salpétnére, salle Saint- 


Louis, pour des accidents asystoliques dus a une bronchite chronique avec emphyséme, et 








sujette 4 des accés de somnolence prolongés. Dans son lit eile était protégée contre les chutes 
par deux planches. Le 21 avril 1899, la malade s’endormit, la face interne du bras gauche 
appuyée sur le tranchant de la planche, le bras pendant en dehors, attitude qu’elle présentait 
encore au réveil ainsi que le constata sa voisine de lit. La malade examinée le 24 avril 1899 
présente tous les symptOmes de la paralysie radiale par compression. La main est en 
flexion sur l’avant-bras, les mouvements d’extension dujpoignet et des doigts, les mouvements 
de latéralité du poignet sont abolis, le long supinateur ne se contracte pas, Les premiers 
jours, il existait en outre une légére parésie dans le domaine des nerfs médian et cubital, 
et le biceps brachial était moins vigoureux quedu cété droit. Il existe en outre un certian 
degré d’cedéme du bras et une légére diminution de la sensibilité dans la peau de l'avant- 
bras et de la main. Ces phénoménes paralytiques surajoutés, ainsi que ces troubles de la 
sensibilité disparurent rapidement et le 8 mai 1899, l’eedéme ayant complétement disparu, 
on constate que les phénoménes paralytiques, trés intenses, sont uniquement limités aux 
muscles de la région postérieure et externe de l’avant-bras et que le triceps brachial est 
un peu affaibli. L’examen électrique pratiqué ce jour-l4 montre que : le Le nerf radial a 
conservé son excitabilité faradique normale sur la face externedu bras jusqu’au niveau de 
l’extrémité supérieure de la gouttiére de torsion. 

2° sAu-dessus de ce point, sur la face interne du bras, dans l'aisselle, dans le triangle sus- 
claviculaire, l'excitabilité de ce nerf est perdue pour tous les muscles de la région posté- 
rieure et externe de ]'avant-bras, et cela quelle que soit l’intensité du courant. Elle est con- 
servée par contre pour la partie supérieure du triceps brachial, la partie inférieure de ce 
muscle ne se contractant pas, 

Le 15 mai un nouvel examen électrique est pratiqué et donne les mémes résultats que le 
précédent, La malade succombe le 16 mai A 7 heures du matin 

AUTOPSIE. — Les muscles de la région postérieure de |'avant-bras ne sont pas atrophiés; 
ils ont jeur volume et leur coloration ordinaires. 

Tous les nerfs du bras gauche, le plexus brachial et ses origines ont été disséqués. On 
constate l'existence d'une légére ecchymose sur le trajet du radial qui, a ce niveau, est lége- 
rement aplati. Cette ecchymose est située a trois centim. au-dessous du point od le nerf 

oy 


Examen histologique. Etat frais, dissociation aprés action de l'acide osmique a 





circonflexe se sépare du radial et atteint 8 A 9 millim. de longueur. 
1/150 et du picro-carmin. Le point ecchymosé du radial a été, aprés durcissement, examiné 


sur coupes transversales Carmin en masse, Marchi, Pal 


Tous les nerfs intra-musculaires du radial A l'avant-bras ont été examinés aprés disso- 





ciation. Ner/s museu du long, nseur et du long abducteur du pouce, de 
; 

lextenseur commun de iOlgts, des fra cubita post ‘rieur, de ] aDcon et neris 

cutanés de la face dorsale de l’avant-bras. Sauf dans le long supinateur il n’existe dans 


aucun de ces nerfs de tube nerveux en voie de dégénérescence. Pas de fragmentation de 


la mycliose m de multiplication des novanx, pas de gonflement du cylindre-axe qui est con- 
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toute sa longueur, pas de modification dans les ¢tranglements inter-annulaires, pas 


tinu da 
de tube de petit calibre en plus grand nombre qu’d |'état normal. Dans le long supinateur 
soul. on trouve deux tubes en voie de dégénérescence wallérienne, particularité, qui on le 
sait, pe bserver dans les nerfs normaux 

La seule modification que nous avons constatée dans la morphologie des tubes nerveux, 
dans les muscles innervés par leradial 4 l’'avant-bras, consiste : 1° en un état particulier de 


leur myéline qui avait un aspect grenu nous disons grenu et non granuleux, différent com- 


plétement de son aspect lisse qu'elle conserve sur des nerfs sains, aprés action de I’acide 


yamiq 20 la moindre colorabilité de cette myéline qui, au lieu d’étre noir foncé aprés 
ction de l’acide osmique, était restée grisditre. Cet aspect grenu et cette moindre colorabilité 


myéline ne peuvent étre imputés A ladénutrition générale de la maladie, carils faisaient 
, 


} 


défaut dans les nerfs musculaires des muscles de l'avant-bras innervés par le médian et le 


il n’existait pas d'état grenu et l’acide osmique teintait la myéline en noir 
iveau, de l'ecchymose, on ne 


Sur les coupes horizontales du nerf radial au 


legré de congestion vasculaire, absolument rien 


constatait en dehors d’un certain « 


d’anormal 


En résumé, notre cas montre que dans la paralysie radiale par compression il 
n'existe pas de dégénérescence wallérienne, ce que faisait déja préjuger du reste 
l'état de l’excitabilité électrique. Notre autopsie toutefois n'éclaire pas la physio- 
logie pathologique de cette affection et en particulier ce fait, qu’un nerf puisse 
perdre sa conductibilité volontaire et électrique sur un point de son trajet, tout 
en conservant au-dessous de ce point son excitabilité électrique et son pouvoir 
de conductibilité trophique. Les modifications de la myéline que nous avons 
constatées dans notre cas peuvent-elles étre in soquées ici ? Elles siégeaient au- 
dessous du point comprimé, c’est-a-dire dans la portion du nerf qui, bien que 


ne conduisant plus la motilité volontaire, avait conservé intacte son ex¢ itabilité 


électrique. 

Il nous parait difficile d’admettre que ces modifications de la myéline qui, nous 
venons de le voir, n’ont exercé aucune action sur l’excitabilité électrique du tronc 
du radial, pas plus que sur sa conductibilité trophique, aient pu dans ce nerf en 
avoir une sur la conductibilité volontaire. La myéline —-jusqu’ici du moins — n’a 


jamais joué d'autre réle que celui de protecteur du cylindre-axe. On peut toutefois 
| I I 


se demander si des m tions de cette myéline ne peuvent pas exercer une 
‘ I 


ction sur les propriétés de ce dernier, mais ce n'est la encore qu'une hypothése. 


M. Basinski Il n'est pas impossible de reproduire expérimentalement cer- 
tains symptémes de la paralysie radiale, et en particulier la perte de la conduc- 


tibilité électrique du nerf au-dessus de la lésion sans dégénérescence du bout 


J'ai fait, il y a une dizaine d’années, des expériences de ce genre et je crois 
me souvenir qu’antérieurement Weir Mitchell était arrive a des résultats ana- 


lorues 


M. Deserine. — Je connais les expériences en question ; mais les résultats 
obtenus ne sont pas comparables avec ce que l’on observe en clinique : la perte 
de | nductibilit rique ne dure que pendant quinze ou vingt minutes a 

" te ¢ \ tale, t lis qu'elle peut persister durant 
. plupart d ie pal 

M NSKI. Je ne pr ls pas qu'il y ait identité entre ces deux ordres 


i aallng * 

de faits, mais ils méritent d’étre rapprochés 
En somme, dans les uns comme dans les autres, on constate bien la perte de 
Vexcitabilité électrique du nerf auedessus de la lésion, sans aucun signe de 


> 
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dégénére I nerveuse au-dessous d’elle. La seule différence réside dans la 
plu i | dur d lent 

M. Jor a Les résu l “p s fa sur les animaux ne peuvent 
pas étre appliqu y innt a la clinique humaine. It faut en effet t r 
compte non s ulement du traumatism produit par la compression, mais des 
prédispositions nerveuses de chaque individu. Les alcooliques, les tuberculeux, 
les tabétiques offrent certainement 1 prédisposilion aux paralysies radiales 
qui fait défaut chez les suj I I méme cause produira donc des effets 
différents suivant | préeal du systéme nerveux périphérique. 

M. Desenine. ( marg mt fort justes pour rtains cas; mais la 
prédisposition ni I 1 ! nd nécessaire de Vapparition di 
la paralysie radiale. J’ 1 d'obset récemment un enfant de 13 ar 
qui avail eule br comprime d unas iseur, La lesion, dune netteté parfaite, 
avait toute la vy r dun expérimentale. Et, bien qu’il n’y edt aucune 
prédisposition alcoolique ou autre du sujet tte paralysie radiale apparut ay 
tous ses caractéres cliniques et électriques ; elle persista durant trois moi 

M. Jorrroy. ‘ai observé aussi un jeune enfant sur le bras duquel était 
passee une voiture légére. Une paralysie radiale en fut la conséquence; or dans 
ce cas, le nerf radical et les muscles qu'il innerve avaient presque enlicrement 
perdu leur excitabilité faradig in méme temps on constatait une augment n 
trés marquee d ex ib \ jue des muscles atrophi 

M. Deserini Ces dilfé: le degré dépendent évidemment du degre de 
compre n, qui p rp i it du nerf. 


Ill. 





Sur les troubles moteurs 
de l’Hypotonie), pa: 





I 








du Goitre 





Exophtalmique (Théorie 
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tonie au membre supérieur et au membre inférieur (extension forcée des doigts, 
flexion forcée de la cuisse, la jambe étant étendue), 

Chez une autre malade, qui avait aussi le facies immobile et flasque et du déro- 
bement des jambes, la flexion forcée de la cuisse, la jambe étant élendue, dépas- 
sait encore l’angle droit (1 

Cette méthode d’exploration est d’ailleurs trés imparfaite; mais il y a encore 
un autre motif d’admettre l‘hypotonie, c’est la diminution trés marquée des 
réflexes tendineux (rotuliens). 

La question de ’hypotonie mise a part, l’asthénie est 4 peu prés constante, 
méme en dehors des signes de Mocbius, de Joffroy, de Stellvag, qui se ratta- 
chent vraisemblablement au trouble de la méme fonction cérébelleuse. M. Ba- 
binski vient précisément de donner un exemple d‘asynergie musculaire d'origine 
cérébelleuse (2 

Il est 4 remarquer d‘ailleurs que cette asthénie ou parésie, ne porte pas sur 
les mémes régions chez tous les malades (paraplégie, diplégie faciale, mono- 


plégie, ophtalmoplégie externe, etc.), qu'elle est disséminée (3), d'intensité 


Ces caractéres (4) nous permettent a eux seuls de supposer qu'il y a vice 
de fonctionnement des centres toniques cérébelleux. L’action du cervelet se fait 
sentir sur tout le systeme musculaire. 

Aucune des théories du goitre exophtalmique ne tient compte de cette asthénie 
des membres; la théorie bulbo-protubérantielle (Panas, Raymond, Ballet, Bris- 
saud) elle-méme n’explique guére que les parésies de certains nerfs craniens. 
Or l’'asthénie, quelle que soit sa localisation (face ou membres), nous parait mériter 
d‘étre élevée au rang de signe fondamental a cété du tremblement. En tout cas 
elle est assez fréquente pour qu'il faille l’expliquer. C’est ce que nous avons 
tenté de faire par la théorie suivante 

Dans tout goitre exophtalmique, il y aurait toujours a l'origine défaut de tonus 
musculaire (sans que le cervelet lui-méme fat nécessairement intéressé) et 
défaut de tonus cardio-vasculaire, dans certains territoires. Nous avons précé- 
demment exposé les raisons qui militent en faveur de l‘hypotonie dans la vie 
de relation ; ajoutons que les muscles qui concourent al’expression sont particu- 
hérement touchés. 

La vie végétative manquerait, elle aussi, d'un régulateur musculaire hypothé- 
lique qui serait au voisinage de celui de la vie animale. 

Ainsi s’expliquerait facilement la dilatation cardiaque, le yoitre vasculaire, 
les ectasies artérielles, surtout dans le domaine viscéral (abstraction faite des 


— 


rganes geéenitaux), les congestions et hype rfonctionnement du foie (ictére et 


I> 


‘osurie), du rein (polyurie et albuminurie intermittente), de l'intestin (hyper- 
secretion), de lestomac (boulimie); les télangiectasies (Létienne). On a signalé 
aussi latonie de lintestin 

Pour compenser le manque de tonus cardio-vasculaire les contractions du 
cocur deviendraient plus éne rgiques et plus fréquentes, et il y aurait excitation 


1) Par contre, chez une autre malade, qui offrait pourtant l'immobilité du facies, il n’exis- 
tait pas da hypot t uppréciable aux membres inférieurs; il est vrai qu'elle n'avait 
pas d ol ent 8 jambes 

2) Voir la y lente communication. 


i 
Peut-étre est-ce aussi l’explication du signe de Bryson 

4) Nous les avons exposés plus longuement ailleurs (Joc. cit.); nous ne nous attarde- 
rons pas a discuter la s sse choréiforme qui rentre dans la triade motrice de M. Dieula- 


foy, fait compatible avec notre théorie, 
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secondaire et réactionnelle de certains centres sympathiques, d’ou exophtalmie 
par contraction permanente du muscle de Miiller, comme l’admet M. Francois- 
Franck 

Cette théorie explique facilement les formes frustes réduites pour ainsi dire 
au tremblement, a l’asthénie et a la tachycardie par l'inhibition des centres des 
tonus cardiaque et musculaire 

Il y auraitadistinguer dans le goitre exophtalmique des phénoménes de détficit 
primitifs et des phénoménes d’excitation secondaires. Ceux-ci seulement seraient 
améliorés par la section du sympathique « qui agit au moins autant, dit Fran- 
¢ois-Franck, pour supprimer la transmission vers les centres, d’excitations anor- 
males (1) d'origine cardio-aortique que pour supprimer des influences centri- 
fuges thyroidiennes, encéphaliques et cardiaques ». M. Francois-Franck établit 
encore une distinction que nous mettons 4 profit. I! ne faut pas croire que l'accé- 
lération cardiaque indique l’excitation du centre de l’activité normale du cour. 
La tendance asystolique de la maladie semble montrer que l’activité de ce 
centre est au contraire en défaut. 

La source centrale de |’activité normale du cceur est épuisée ; alors intervient 
une source d’activité secondaire représentée par le sympathique. 

On comprend aussi pourquoi, dans cette hypothése, il n’y a pas excitation des 
fibres dilatatrices de l'iris ; il s’agirait 14 d'une dissociation d’origine centrale 

Nous n’entrerons pas d’ailleurs dans des détails physiologiques sur Jesquels 
les auteurs sont loin de s’accorder (2). Il est 4 remarquer, cependant, comme 
l’ont vu Hallion et Comte, que les réflexes vaso-moteurs sont normaux et ce fait 
s'adapte parfaitement a la théorie présente 

Quant au tremblement, c’est probablement un fait connexe de l’asthénie. 
M. Marie n’a pas trouvé mieux que de comparer cette vibration de tout l’étre au 
tremblement émotif, et M. Boinet, dans un récent travail (3), insiste encore sur 
le trouble du centre qui préside au complexus émotif. Or, n’est-il pas vrai que 
l’émotion associe fréquemment l'asthénie et le tremblement ? L’on voit méme 
dans le goitre exophtalmique, le tremblement augmentant, l’asthénie s’accom- 
pagner de titubation : la premiére observation de Charcot en fait foi 

Dans l’émotion violente, les centres du tonus cardio-vasculaire entrent égale- 
ment en jeu et réagissent de la méme facon que dans le goitre exophtalmiqu 
C’estune preuve qu'il y a un lien physiologique entre les centres du tonus cardio- 
vasculaire et ceux du tonus des muscles striés. La systématisation du syndrome 
basedowien devrait étre cherchée dans la région cérébello-bulbo-protubéran- 
tielle. 

L. Gayme (4) exprime l’idée que la solution pathogénique de la maladie de Ba- 
sedow touche au probléble méme de la vie. Il semble en effet que le primum 


movens soit au point de contact de la vie animale et de la vie végétative Les 


(1) Ne peut-on supposer précisément que ces excitations anormales résultent de la dimi 
nution du tonus ? 


(2) Nous faisons allusion aux conclusions de Morat et Briau que ne parait pas confirmer 
Frangois-Franck, sur l'innervation vasculaire de la thyroide. (Voir Hallion, A 
méd,, 1889, p. 488.) La difficulté est d’expliquer que I’a ration uy , ‘ 
vaso-dilatation. L’hypotonie vasculaire peut étre & la fois la ca e ces d 


nes, en apparence contradictoires, si l'on admet l’excitation du sympathiqu 

(3) Revue de médecine, 1898. — La dépression génitale qui est la régle dans le go 
exophtalmique est encore a rapprocher du complexus émotif 
(4) These d Paris, 1899. 
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malades paraissent en proie a une anxiété que tout leur étre exprime sans qu’ils 
en aient conscience : des centres automatiques réagissent perpétuellement 
comme devant un danger de mort immédiate et terrible, qui échapperait au 
cortex. 

Nous avons complétement laissé de cété, a dessein, la question dela nature de 
la maladie et par conséquent la question thyroidienne, n’ayant envisagé que la 
physiologie pathologique du goitre exophtalmique et uniquement sur des 
données symptomatiques, sans nous préoccuper de la cause qui évoque le syn- 
drome. Une incursion dans le domaine de la pathologie cerébelleuse, a propos du 
goitre exophtalmique, a pu paraitre inattendue : cela tient a ce que les parésies, 
d origine cérébelleuse ou paracérébelleuse ont été a peine étudiées. Le cadre de cette 
question de séméiologie s‘élargira peut-étre : ainsi il est fort possible que les 
parésies transitoires, 4 forme hémiplégique ou paraplégique des diabétiques, 
rentrent dans le méme groupe. Ce serait la une nouvelle parenté d’ordre patho- 
génique du diabéte avec le goitre exophtalmique. De méme qu’il existe un diabéte 
nerveux et un diabéte pancréatique, il existe vraisemblablement une maladie de 
sasedow purement nerveuse (névrosique ou organique) et une autre dans laquelle 
l'altération de la glande vasculaire sanguine semble jouer le réle le plus impor- 
tant : c'est dans ce dernier cas seulement que surviendrait la cachexie. De part 
et d’autre la forme cachectique serait au moins en général une forme grave 
d'emblée (Brissaud). 


IV. — Uncas de Surdité Verbale mentale, par R. Rosinson. 

M. le Professeur Raymond a présenté, dans la premiére séance de la Société 
de Neurologie, deux cas de surdité verbale extrémement intéressants. II s‘agit de 
deux jeunes filles qui entendant parfaitement bien, comprennent le langage écrit, 
et qui ont perdu, cependant, la signification des mots parlés. En un mot, elles 
sont atteintes de la surdité verbale mentale que l|’éminent clinicien qualifie 
comme surdité verbale pure. 

Je viens ‘d’observer, avec M. le professeur P. Marie, un cas semblable et je 
prends la liberté de le communiquer a la Société, non seulement 4 cause de la 
rareté des cas pareils, mais aussi en raison de ses quelques particularités inté- 


ressantes. 


OBSERVATION. — Homme de 40 ans, originaire de l’Arménie russe, professeur dans les 
écoles communales de son pays. 

A son dire, il n'y a aucune maladie héréditaire dans sa famille, tant du cdté paternel 
que du cété maternel. 

Lui-méme n’avait fait aucune maladie sérieuse jusqu’a l'age de 20 ans. Le 30 mars 1879, 
il fut atteint d'une fiévre intermittente paludéenne. On lui administra, pendant l'accés méme, 
une douche froide et des préparations de quinine. A la suite de ce traitement se déclara 
une céphalalgie atroce, accompagnée de bruits dans l’oreille et de 1'épistaxis. Il commenca a 
perdre la faculté auditive et au bout de huit-neuf jours il n’entendait plus que sa propre 
voix, prononcée trés haut. I] criait donc de toute sa force pour entendre sa voix, ce qui 
lui causait un mal de téte formidable. 

Pendant les trois-quatre mois qui ont suivi ce début, il marchait comme un homme ivre, 
il accélérait ses pas pour ne pas tomber, ou bien il prenait une voiture pour se faire 
conduire 

A la méme époque, il ne pouvait lire distinctivement, les écriteaux méme écrits en carac- 


? 


tercs gras. En méme temps sa voix devenait irréguliére, tant6t aigué ou chevrotante, tantét 


grave ou enrouée. Enfin un beau jour il a perdu complétement sa phonation. 
La téte lui pesait tellement qu’a peine il pouvait la supporter sur ses épaules, et le 
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ee 
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ui faisait perdre son équilibre et il tombait 


moindre mouvement pour se baisser 








Le médecin qui l’a vu a cette époque, attribuant tout cela aux médicaments (sels de 
quinine), fit cesser leur emploi et le soumit a |’électrothérapie. Au bout de quelques semaines 
de ce traitement, il recommenca a entendre sa voix ; la vue s’améliora et il s ta ner 
sans le secours d'autrui, méme aprés le coucher du soleil, ce qu'il ne pouvait faire du tout 
auparavant. 

Au mois de novembre 1879, il consulta les spécialistes de Saint-Pétersb gz qui tous 
émirent lopinion que le malade n’avait rien dans les oreilles et qu'il s'agissait tout sim- 
plement d'une affection nerveuse. Entre autres, le professeur Mezjierwsky a partagé cet 
avis et conseilla un traitement électrique. En effet, grace A ce traitement, l'amélioration ne 
tarda pas a! venir, la marche devint plus assurée, la vision était nette 1 était 
relativement mieux. Mais forcé de rentrer A son pays natal, il n'a traite- 
ment; il mena une vie dure pour pourvoir 4 sa subsistance et son état empira de nouveau 

En 1890, il alla consulter les médecins viennois. Les professeurs Urbantchitch et P er 
qui l’examinérent, dirent unanimement qu’il n'y avait aucune lésion dans les oreilles, mais 
qu’elles étaient entiérement privées de leur fonctionnement 

Etat actuel, —- C’est un homme d'une constitution robuste et d'un état général parfait 


Rien de particulier dans les différents organes. Toutes les fonctions se font A l'état physio- 


logique et l’audition est aussi normale au point de vue de la perception des 


malgré tout ce qu'il cherche & faire croire, il I 


aiguille, par exemple. 





Quant a la surdité, voici la description pittoresque qu'il nous en donn¢ 
S’il arrive, alors que ne se doutant de rien, il est assis ou debout ou méme en 
qu'un chien aboie, ou qu'un beeuf beugle ou que l'on joue du tambour ou du cor 


faiblement les sons bas et distinctement les sons aigus. 


Pendant l’hiver, au moment od les bruits cessent dans la rue, qu'il est tout 4 son oceu- 


pation, ilentend presque toujours quand on frappe a la porte de la ru 


roulement d’une voiture, qu'il soit chez lui ou dans la rue, sans pouvoir discerner dé 


cété elle vient, od elle va 
Endormi ou éveillé, assis ou couché, il entend A l’instant méme un coup sur le 
ousur une table ou bien une marche bruyante. Il entend toujours, surtout alors 


en dehora, le coup de fusil, de canon, l’éclat de tonnerre, etc. 





Il arrive quelquefois que si certains bruits et sons se font entendre sans interruption 
pe ndant quelque femps et viennent a sa loucir un peu, le malade commence a ressenti 
une satisfaction, }entendre la voix de l’interlocuteur et il peut distinguer les nuances de 
cette voix. Dans ces moments rares, #/ oud "il est malade et en observant la mimi- 
que et les mouvements des lévres de celui qui par! peut di t des heures sout 
avec lui e conversation sans recourir a tide de Técriture: il peut traverser, sans sé 
pencher ou chanceler, les endroits dangereux pour le passage et i] peut méme her tout 
droit dans une méme direction, les yeux étant fermés. Mais il suffit pour perdre toute cay 
cité, de se ressourvenir de son ébat réel, alors il ne comprend plus rien, il ne discert 8 
aucun mouvement de lévres, il ne peut plus traverser un passage un peu difficile, ou mar- 
cher les yeux fermés, car il perd l’équilibre et il tombe. 

S'il tient un livre ou tout objet bon conducteur, ou s'il pose Ja main sur l'épa ( 
qui cause i haute voix, il entend les sons et comprend méme les mots sans voir l'interlo- 
cuteur, I] arrive presque la méme chose si le malade et son interlocuteur se trouvent autour 
d'une table, les poitrines y étant uppliquées. En outre, il entendaitla voix d'un prétre de sot 
pays, etil pouvait causer avec luf, méme les yeux fermés, I] entend aussi les sons du 
piano, qu’il soit assis prés ou loin cd t instrument de musique, mais centend mieux 
lorsqu’il pose le coude sur une partie de la caisse 

Ii arrive qu’d la vue d ction ou d'un objet, il lui semble entendre une mélodie 
et il croit l‘entendre pend des heures et des jours, voire méme pendant des se 8, 
sans tréve. Si agréable que cela paraisse au début, la suite en devient dé pl pius 
ennuyante et qui pis encore est, cela le rend incapable pendant cette période a tor LV 


intellectuel, surtout quand il lui semble entendre ce cri: « Léon, tu es sourd ! 


es sourd 





entend les bruits les plus légers, la ch 
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Aprés avoir écouté une voix, un air qu'il connait, il entend a la suite retentir dans ses 


oreilles les notes dix fois, cent fois plus fortes et mélées d'autres bruits. 


est guetté par quelqu’un, ses pas se 
I jueiq I 


Quand, en marchant dans la rue, il voit ou sent qu 
déraglent et il commence Achanceler comme un ivre. Ou, quand d'un endroit bien illu- 
miné, il passe en un autre obscur, il ne peut faire un pas sans s’arréter et fermer les yeux 
avec les mains 

Il y a toujours dans ses oreilles l'audition de bruits différents soit comme hauteur, soit 
comme variété, bruits qui le tourmentent plus que sa surdité 

Lorsau'il est triste — et il l’est souvent il se retire dans sa chambre dont il ferme les 
fenétres, et se met a faire des sauts et des gambades sur les chaises. Puis la gaité revenant, 
il ouvre les fenétres et il est content. Dans la rue, il allume souvent des allumettes pour 
contempler leur lueur et pour dissiper ainsi sa tristesse 

L’ouie lui reviendrait complétement et dans toutes ses nuances au moment de I’éjacula- 


tion pendant uu rapprochement sexuel 


Nous pouvons résumer l’histoire de ce malade dans les propositions suivantes : 

1° Que le malade ne présente aucune anomalie, aucune lésion dans les organes 
auditifs, et qu’il entend les bruits méme les plus légers ; 

2° Qu’il écrit et lit comme a l'état normal ; 

3° Qu’il ne présente aucun stigmate hystérique, sauf un léger rétrécissement 
du champ visuel. 

4° Que toutes les fonctions organiques se font dans un parfait état physiologi- 
que, et qu’il n'y a aucune trace d’affection organique cérébrale ; 

5° Qu’il a déja eu une cécité et aphonie mentale, guéries spontanément ; 

6° Que l’oubli seul de son état actuel suffit 4 lui rendre son audition normale ; 

7° Qu’il présente des troubles psychiques incontestables. 

De tout cela nous croyons pouvoir conclure, que nous sommes en présence 
d'un cas de surdité mentale, actuellement simple, mais au début compliquée de 
cécité et d’aphonie mentales. Il est probable que le bourdonnement causé par 
les sels de quinine ait été le point de départ de l’auto-suggestion, invoquée 
avec raison dans les cas pareils par M. Gilles de la Tourette. 

Nous considérons le pronostic comme encore plus grave que M. le professeur 
Raymond ne |’a dit, du moins en ce quiconcerne notre malade, et la durée insolite 
vingt ans) de l'affection d’une part, et la résistance du malade a la suggestion 
d'autre part, justifient notre crainte. Nous avons essayé le microphonographe de 
Dassaud, l'hydrothérapie, etc. ; malheureusement, nous avons échoué dans toutes 
nos tentatives. Ilest trés probable que l'avenir de ce patient sera l'internement 
dans un asile d’aliénés, si, jusque-la, l'hallucination auditive qui le tourmente 
plus que sa surdité, ne le porte a se suicider, dans un moment de désespoir. 

Ce cas de dissociation de troubles sensoriels et sensitifs sans lésion matérielle 
he sont pas excessivement rares. L'année derniére, j'ai eu l’occasion d’observer, 
avec MM. les professeurs Brissaud et Marie, un cas de surdité unilatérale chez 
un homme de 53 ans, qui avait été atteint autrefois d'une aphonie complete, 
guérie spontanément. Un spécialiste des plus distingués de Paris, qui avait exa- 
miné les oreilles de ce malade, disait en résumé que ces organes étaient étran- 
gers dans la genése de cette surdité. Je ne veux pas insister aujourd’hui sur les 
autres particularités que ce malade présentait — je le ferai volontiers une autre 
fois, si la Société voulait bien me le permettre. — Mais je dirai seulement que 
l'étude attentive de son histoire clinique nous avait donné la conviction que la 
surdité de cet homme était un trouble fonctionnel, qu'elle était d’origine mentale. 


M. E. Dupré. — La multiplicité et le polymorphisme des symptémes énumérés 
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dans cette observation ne semblent-ils pas appartenir a la dégénérescence men. 


tale? Troubles sensoriels, hallucinatoires, délirants, phénoménes hy stériques 
ou neurasthéniques, occupent la plus large place ; la surdité verbable n apparatt 
guére qu’accessoirement. 

M. Pierre Marie. — J’ai vu le malade dont a parlé M. Robinson et l’on pour- 
rait en effet attribuer a la dégénérescence ses accidents psychiques. 

Mais cette observation est surtout intéressante a rapprocher des exemples de 
surdité verbale mentale signalés par M. le Professeur Raymond dans _ notré 
derniére séance. Ces cas sont encore peu connus ; il est bon de les recueillir 


V.— Sur un cas d’Abcés Cérébral, par Kuirrev. Présentation de photogra- 
phies. 


Plusieurs particularités, cliniques et anatomiques, méritent d’étre relevées 
dans un cas d’abcés cérébral que nous avons récemment observé 

I. — Au point de vue clinique: Il a été impossible de trouver la porte d’entrée 
de l’infection suppurative. Le malade, agé de 18 ans, avait présenté a l'age de 
14 ans une fiévre éruplive (rougeole ou scarlatine ?), contractée au cours d’une 
épidémie. Cette maladie antérieure pourrait étre invoquée, en admettant un foyer 
suppuratif datant de cette époque, mais aucun signe auriculaire, nasal ou 
autre, n’en attestait l’existence. 

Les symptémes et la marche de la maladie ont été ceux d'une méningite aigué. 
Au début probable il y a eu par intervalles des accés fébriles marqués par des 
sensations de malaise, de chaleur et de courbature. Environ cing semaines plus 
tard, les accidents furent les suivants : Céphalalgie intense 4 peu prés continue, 
troublant le sommeil. Constipation avec des vomissements répétés qui ont cessé 
au bout de deux ou trois jours. 

Fiévre 4 marche graduellement ascendante pendant huit jours, jusqu’au chiffre 
de 40°,6 ; puis décroissant pendant huit jours jusqu’a la mort. Pouls faible et ra- 
lenti, relativement a la température. (Ce signe a été spécialement indiqué comme 
appartenant aux abcés cérébraux.) Délire nocturne tranquille, gémissements et 
cris hydrencéphaliques. Raideur de la nuque et du tronc. Raie méningitique. 

Dans les derniers jours, parésie droite avec rigidité du membre inférieur et 
anesthésie du méme cété. Réflexes exagérés avec clonus du pied. Enfin assou- 
pissement et coma. 

Un tel ensemble de symptémes montre combien le tableau clinique était celui 
de la méningite aigué, mais il faut noter en outre la présence du signe de Kernig, 
qui souvent est en rapport avec la méningite et qui dans le cas particulier 
venait en compléter les symptémes. 

Il. — Au point de vue anatomique: On relevait les faits suivants : Le poids de 
l'encéphale atteignait 1,575 gramm., ce qui est certainement en rapport avec la 
collection purulente. L’abcés trés volumineux occupait le centre de l'hémisphére 
gauche, les méninges n’étaient pas enflammées a son voisinage, ni ailleurs. De 
la on ne saurait admettre une complication méningée pour expliquer des sympté- 
mes et en particulier le signe de Kernig. 

Le pus jaundtre et non fétide a donné les résultats négatifs suivants, au point 
de vue bactériologique : 1° inoculation a la souris sans résultats; 2° rien sur les 
cultures; 3° l’examen sur lamelles n’a rien donné de précis. Cette absence de ger- 
mes pathogénes n’exclut nullement l’origine microbienne de la suppuration. Il 
s’agit probablement de pus 4 pneumocoque, devenu rapidement stérile. II existe 

d’ailleurs dans la science quelques cas analogues. 
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Enfin, nous insisterons encore sur l’examen histologique de la paroi de l’abcés, 
car cette étude a été négligée dans les nombreuses observations d’abcés cére- 
braux. 

On peut distinguer sur nos préparations plusieurs couches successives : au 
niveau de la membrane en contact avec le pus, on trouve une couche irréguliére 
granuleuse, formée de cellules rondes en dégénérescence. 

Plus en dedans, les lésions sont caractérisées par une inflammation avec dia- 
pédése, mais surtout par d’énormes lacs sanguins qui, 4 l’@il nu, semblent étre 
des foyers d’hémorrhagies, mais qui sonten réalité des veinules enflammées et 
considérablement dilatées. 

Dans une troisiéme zone, | inflammation se poursuit, caractérisée surtout par 
la diapédése autour des artérioles gorgées de sang. Dans quelques vaisseaux, 
dont les parois sont remplies de globules blancs, on trouve des thromboses con- 
tenant a leur centre des amas de leucocytes. 

Une derniére zone nous montre des éléments nerveux moins altérés, mais au 
milieu desquels on trouve des cellules fusiformes en voie de formation, Celles- 
ci sont disséminées entre les tubes nerveux, assez réguliérement disposées, 
paralléles les unes aux autres. 

Ces détails de structure se voient nettement sur les photographies microsco- 
piques qui ont été faites par le Dt Fernique dans notre laboratoire. 


VI.— Balle intra-cranienne. Accidents tardifs; crises subintrantes et 
hémiplégie. Guérison, par A. Cuipautt. (Présentation de malade.) 


Il y a onze mois, le 20 novembre 1898, le malade que je vous présente se tira, 
dans la bouche, deux balles de revolver de petit calibre; des radiographies 
furent faites, et démontrérent que l'une des balles se trouvait dans le sphénoide, 
autre au-dessus du corps calleux, entre la face interne des deux hémisphéres. 
Il n’y eut pas d’accidents immédiats, mais, en janvier, survinrent de légers 
symptémes d’hémiplégie gauche, ainsi que quelques crises d’épilepsie jackson- 
nienne a début par le bras gauche, qui décidérent Barker, de Londres, qui traitait 
alors le blessé, 4 extraire la balle située au-dessus du corps calleux, le 26 janvier. 
Cette intervention fut suivie d'une hémiplégie gauche, avec atteinte seulement 
légére de la face, hémiplégie qui était en voie d’amélioration lorsque, le 
19 octobre dernier, elle devint totale et presque compléte avec oedéme trophique de 
la main, et survinrent des crises d’épilepsie généralisée 4 début par le bras 
gauche, qui se répétaient tous les quarts d’heure jour et nuit. Le malade fut 
vu alors par MM. Brissaud et Tollemer qui me |’adressérent. II y avait trois fois 
vingt-quatre heures que ses crises duraient (il y en avait eu dans ce laps de 
temps plus de 250), l’hémiplégie était compléte, I'hébétude profonde, la tempéra- 
ture 4 38°,2, lorsque j'intervins, le 22 octobre au matin. Aprés résection cra- 
nienne, je libérai des adhérences cedémateuses inter-hémisphériques jusqu’au 
corps calleux, et, pour éviter l’épanchement du sang osseux de la surface du 
cortex, rabattis la dure-mére tout autour de l'orifice et la suturai au périoste. 
Dans les premiéres vingt-quatre heures qui suivirent il n'y eut plus que neuf 
crises ; depuis il n’y en a plus eu aucune. La température, dés le lendemain, 
était redevenue normale, et l’edéme trophique de la main avait disparu. L’hémi- 
plégie elle-méme s’est dissipée en huit jours; dés le deuxiéme jour du cété de la 
langue, le troisiéme, le quatriéme et le cinquiéme du cété de la face et du bras, 
enfin du cété de la jambe. La marche n’est plus génée que par des rétractions 
tendineuses, de la trépidation épileptoide et de l’atrophie, tous symptémes d’ori- 
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gine pyramidale, qui existaient avant la période critique que vient de traverser 
le malade. 

Vous pouvez constaler que le résultat est magnifique ; je lattribue en grande 
partie au mode opératoire employe ; il ne saurait trop encourager a intervenir 
toujours dans les accidents tardifs, si graves soient-ils, des traumatismes 


encéphaliques. 


VII. — Gibbosité avec Paraplégie. Réduction. Guérison, par A. Cuipavti 
Présentation de malade. ) 


il y a quelques années, j’aflirmai que la plupart des gibbosités pottiques étaient 
réductibles et qu’elles étaient curables définitivement, dans la limite de leur 
réduction, a l'aide de ligatures apophysaires et d'une contention prolongée, 
Parmi les nombreux malades de ce genre que j'ai traités, celui que je vous pré- 
sente ne se distingue point par la perfection du résultat esthétique ; la réduction 
et par suite la guérison de sa gibbosité n’ont été que partielles, mais cette réduc- 
tion a eu pour conséquence on peut dire immediate la disparition d'une para- 
plégie spasmodique dont le malade était porteur ; c’est 4 ce titre qu'il m’a paru 
susceptible de nous intéresser. 

Voici, en quelques mots, son histoire : 

Au mois de février 1898, le jeune X..., Agé de 5 ans et demi, m’est amené pour 
étre traité d'une gibbosité pottique qui depuis deux semaines environ s'était 
compliquée de paraplégie spasmodique avec troubles légers des réservoirs et 
sans troubles de la sensibilité. Je fis la réduction de la gibbosité, réduction qui ne 
put étre que partielle, et je fixai le rachis en partie réduit a l'aide de ligatures 
apophysaires et d’un corset plitré. En huit jours, la paraplégie avait disparu. 
Toutefois, pour permettre a la colonne vertébrale de se consolider, la contention 
a été maintenue_ un an et demi. Quatre corsets platrés y ont été nécessaires. Je 
note en passant qu’ils ont été confectionnés, l'enfant pendu par les pieds, téte en 
bas, sans étre endormi; rien n’est mieux pour faire de bons et beaux appareils, 
et l’on ne saurait croire combien cette attitude, en apparence inquiétante, est 
aisément supportée. 

La photographie que je vous présente a été prise avant te début de la {para- 
plégie. Mais comme la gibbosité y est trés nette, elle permet de constater le 
résultat esthétique obtenu, par comparaison avec le malade lui-méme, dont la 
colonne vertébrale est aujourd’hui, comme vous le voyez, presque droite, bien 
solide, et d'un développement normal. Quant 4 la paraplégie, vous n’en trouve- 
rez plus trace, méme du cété des réflexes. 

M. Jorrroy. — La paraplégie était-elle récente ? 

M. Curpautt. — Elle datait d’une quinzaine de jours seulement. 

M. Jorrroy. — Je crois qu'il y a lieu de noter, a cété de la rapidité de la dis- 
parition des accidents paraplégiques, la date récente de leur apparition. 


VIII. — La Circulation de la Lymphe dans la Moelle épiniére (1), 
par M. GuiLtary, 
Conclusions : 
1° La circulation des liquides nourriciers, la circulation de la lymphe suit dans 
la moelle épiniére une voie ascendante. 


(1) Cette communication sera publiée in extenso comme travail original dans la Revue 
Neurologique, 
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2° La circulation de la lymphe dans le cordon postérieur est indépendante de 
la circulation de la lymphe dans le cordon antéro-latéral. 

3° Le canal de l’épendyme remplit les fonctions d'un canal lymphatique. 

4» Les espaces lymphatiques de la moelle sont déterminés surtout par la dispo- 
sition de la névroglie. 

On peut se demander si les microbes, si les corps toxiques ne peuvent léser 
différents points de la moelle par l’intermédiaire du canal épendymaire, si Ja 
syringomyélie, véritable syndrome anatomique, ne reconnait pas dans certains 
cas une origine lym phatique. 


1X.— Une Lésion Bulbaire constante dans la Syringomyélie avancée; 
sa valeur pour la pathogénie des anesthésies syringomyéliques, 
par Cl. Paiwipre et Opertuiix, (Présentation de dessins et de coupes.) 


Dans quatre cas de syringomyélie avancée, avec gros troubles sensitifs, nous 
avons observé une lésion bulbaire constante dont la topographie et l’évolution nous 
paraissent intéressantes a relever au double point de vue anatomo-pathologique 
et clinique. Cette lésion bulbaire n’avait pas, dans tous les cas, la méme inten 
sité; aussi a-t-elle pu étre étudi¢e depuis son stade initial jusqu’a son dévelop- 
pement le plus complet. 

Elle commence par une gliose, surtout fibrillaire, dans la substance gélati- 
neuse de la corne postérieure; puis, elle progresse, en gagnant avec une cons- 
tance remarquable la substance grise, riche en névroglie, de la région innomi 
née située au-devant des noyaux de Burdach et de Goll; finalement, toujours en 
avancant en dedans et en arriére, elle arrive 4 déboucher sur le plancher du 
quatriéme ventricule : voila pour la topographie. Quant 4 l’évolution, cette 
gliose montre une tendance singuliére a se creuser trés vite; dense au début, 
elle devient rapidement lacunaire, puis cavitaire, par suite du processus nécro- 
biotique spécial observé dans la syringomyélie habituelle. 

Le fait intéressant est le suivant : cette lésion bulbaire, malgré sa petite éten- 
due (a peine quelques millimétres), coupe fatalement les fibres sensitives éma- 
nées des noyaux de Goll et de Burdach, juste avant leur entrecroisement pour la 
formation du ruban de Reil; en conséquence, elle provoque la dégénération 
ascendante, plus ou moins totale, de cette grande voie sensitive du bulbe et de 
la protubérance. Il sera facile de constater la chose, en examinant ces dessins 
tous faits d’aprés des préparations colorées par l’hématoxyline de Weigert-Pal 
et par le picro-carmin. . 

La lésion que nous venons de décrire a été signalée déja par plusieurs auteurs, 
mais incidemment, au cours d'autres recherches, anatomo-pathologiques et cli- 
niques, faites sur la syringomyélie. Seul, Schesinger, en 1896, en a publié une 
étude plus compléte, sur laquelle nous aurons a4 revenir dans un travail ulté- 
rieur, 

Aujourd’hui, nous voulons, avant tout, insister sur sa constance dans la syrin- 
gomyélie avancée; aprés que le processus syringomyélique a envahi la moelle 
cervicale supérieure, cette lésion apparait la premiére, elle marque vraiment 
l'envahissement du bulbe par la maladie, en continuant directement la gliose 
cavitaire de cornes postérieures de la moelle, comme nous avons pu le constater 
sur les coupes sériées. 

-areille constance permet d’attribuer a la dite lésion un réle sérieux dans la 
pathogénie des anesthésies syringomyéliques ; car, ne l’oublions pas, malgré sa 
petite étendue, elle coupe les fibres sensitives du ruban de Reil. Nous savens 
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bien la difliculté que le clinicien éprouve a expliquer certaines anesthésies com- 
plexes au cours de la syringomyélie; il est autorisé, croyons-nous, a faire appel 
acette lésion bulbaire, quand il sera en présence d'une syringomyélie ave: 


troubles anesthésiques, non dissociés. 


M. Gities pe tA Tourette. — La constance d’une lésion bulbaire dans la 
syringomyélie est un fait important a relever; mais cette lésion peut-elle suflire 
a expliquer tous les troubles de la sensibilité qu’on observe dans la syringo- 
myélie 

M. Puttiepe. — C’est surtout la localisation systématique de cette lésion que 
nous avons tenu a mettre en évidence, en montrant que l’envahissement de la 


substance grise par la gliose cavitaire se prolonge jusque dans le bulbe 


X. — Etude anatomo-pathologique de l'Ecorce Cérébrale dans la 
Sclérose en Plaques, par Ci. Paiipre et Jonés. (Présentation de coupes. 


Nous avons pensé faire l'étude systématique de l’écorce cérébrale dans trois 
cas de sclérose en plaques, afin de rechercher |’étendue exacte des lésions, le 
degré de la prolifération névroglique, la réaction des méninges molles (arachnoide 
et pie-mére), enfin, état des cellules nerveuses. Pour remplir convenablement 
ce programme, nous avons di étudier, surtout dans deux cas, la plupart des 
circonvolutions et notamment celles dont la lésion est capable d’expliquer cer- 
tains phénoménes de la sclérose multiloculaire ou disséminée (3¢ ce. frontale 
gauche ; circ. rolandiques ; cire. de la région calcarine, etc). Tous les procédés 
de la technique histologique moderne en systéme nerveux ont été employes 
(Weigert-Pal ; Marchi; Nissl; picro-carmin et hématoxyline alunée). Seule, la 
glia-méthode de Weigert (névroglie) n’a pu étre utilisée : les autopsies ayant 
été faites de 24 430 heures aprés la mort, et les centres nerveux ayant séjourné 
plusieurs mois dans la solution de formol. Voici nos conclusions 

Disons d‘abord que nous avons vraiment eu affaire a des cas-types de la scleé 
rose en plaques classique (conservation des cylindres-axes et absence de la dégé- 
néralion secondaire wallérienne; démyélinisation massive avec corps granu- 
leux et granulations bien mises en evidence par le procédé osmio-chromique de 
Marchi; prolifération névroglique dense, ete. 

Pour le cété anatomo-pathologique, l’écorce cérébrale est frappée d'une fagon 
constante mais variable, dans la sclérose en plaques ; ainsi, l'un de nos cas _ preé- 
sente des foyers discrets ; un autre en a beaucoup ; tous les intermédiaires exis- 
tent; nous dirons méme que, trés vraisemblablement, nous n’avons pas ren- 
contré de cas avec lésions maxima. Au point de vue de la tepographie, de l'étend 
de l’intensité des plaques, tout est possible comme dans la moelle épiniére ou le 
bulbe (plaques intra-corticales, sous-pie-mériennes, intra-tangentielles et intra- 
radiaires ; plaques du centre ovale de la circonvolution ; plaques mixtes ; foyers 
jeunes ou anciens, avec démyélinisation totale ou initiale, avec prolifération 
névroglique intense ou peu marquée). Tout se mélange, sans ordre ni systéma- 
tisation d’aucune sorte, malgré ce fait que souvent le foyer est orienté autou! 
d’un vaisseau, atteint de périartérite surtout a cause de la surcharge des corps 
granuleux, mais sans endartérite. 

Nous tenons 4 insister sur une lésion importante : sur la méningite corticale, que 
nous avons rencontrée plus ou moins accusée dans tous nos cas. Cette méningile 
— qui n’existe pas, 4 ce degré, dans la moelle de la sclérose en plaques habi- 
tuelle — se montre 4 cdté ou A distance des foyers scléreux ; fibroplastique 
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peu riche en éléments cellulaires, tres bourgeonnante a la périphérie, elle évolue 
sans endartérite ni endophlébite. Elle peut expliquer, croyons-nous, les atlaques 
apoplectiformes ou épileptiformes, si fréquentes au cours de la maladie qui 
nous occupe; elle constitue également un argument de plus en faveur de la 
nature infectieuse de la sclérose en plaques. 

La prolifération névroglique (cellules et fibrilles) nous a paru étre intense dés 
le début du processus, aussi bien dans l'écorce proprement dite, que dans le 
centre ovale de chaque circonvolution : cela, contrairement 4 l’opinion récem- 
ment soutenue par le Dr Sander. Mais, plus tard, 4 un stade avancé, la 
sclérose névroglique subit une raréfaction spéciale, les cellules diminuent 
de nombre, le tissu pathologique se colore mal par le picro-carmin ou par 
’hématoxyline et l’éosine, les vaisseaux sont moins nombreux, comme si un 
processus spécial d’ischémie et de nécrobiose apparaissait a ce stade histologique. Nous 
avons rencontré la méme évolution, avec le Dr Chaddock, dans deux cas de 
sclérose tubéreuse hypertrophique de l’enfance. 

Les cellules nerveuses subissent diverses modifications, morphologiques ou 
structurales (état arrondi; légére atrophie; granulations pigmentaires ; noyau 
déplacé) ; elles ne nous ont pas paru diminuer sensiblement de nombre. 

Nos résultats histologiques permettent de penser quel’écorce cérébrale et ses 
lésions entrent pour une large part dans la symptomatologie de la sclérose en 
plaques. Comme le disait Charcot en 1892, il serait bon de rechercher les formes 
mentales de la maladie et ses symptémes psychiques, encore si mal caractérisés. 

M. Sougurs. — La clinique permet de supposer l’existence de lésions de 
l'’écorce cérébrale dans la sclérose en plaques. Charcot a insisté souvent sur les 
difficultés du diagnostic entre la sclérose en plaques et la paralysie générale. II 
a méme admis la possibilité d’une association entre ces deux maladies. J’ai vu 
récemment ala Charité, une jeune fille de 23 ans pour laquelle le diagnostic de 
paralysie générale fut porté avec vraisemblance pendant les premiers jours ; 


plus tard, la sclérose en plaques devint évidente. 


XI.—Les Muscles Abdominaux et l'Orifice Inguinal chez les Hémiplé- 
giques organiques, par A. Sicarp. 


L'opinion classique veut, qu’au cours de l’hémiplégie organique, les muscles a 
fonction synergique soient respectés du cété paralysé 

Il est cependant certains auteurs qui récemment se sont élevés contre cette 
conception trop univoque et qui, par un examen attentif des groupes muscu- 
laires synergiques, ont montré ce qu’avail de trop absolu cette proposition. 

Ainsi, Brissaud, Berger, Coingt, Pugliese et Milla, Mirallié ont insisté sur 
la fréquence de la parésie du facial inférieur lésé. 

Ainsi encore, Féré, Pugliése et Milla, ont montré que souvent, dans la respira- 
tion calme, la moitié du thorax du cété hémiplégié s’éléve moins et se dilate 
moins uniformément que l'autre moitié 

M. Babinski a également étudié au cours de divers mouvements provoqués, le 


muscle peaucier du cou chez les hémiplégiques, et a trouvé, du cdté paralysé, des 
modifications de tension et de plissement cutanés. 

Il devenait dés lors intéressant de pousser plus loin l'étude des groupes mus- 
culaires synergiques chez ces malades, et de rechercher méthodiquement chez 
eux l'état de leurs muscles abdominaux. 

Nous avons, 4 ce point de vue, examiné dans les services de MM. Raymond et 
Brissaud, 22 hémiplégiques par lésion organique, et pour 6 d’entre eux nous 
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avons nolé une parésie non douteuse des muscles abdominaux du cété hémi- 
plégié. Dans ces six cas, la paralysie était flasque et de date récente, datant de 
huit jours a trois semaines; quatre fois, l’hémiplégie siégeait 4 gauche, deux fois 
a droite. 

Il est nécessaire, pour mettre en évidence cette parésie unilatérale de la paroi 
musculaire abdominale, d’user de certains artifices. 

La respiration ample, la toux répeltée, l’acte de « rentrer le ventre », de 
faire « le gros ventre » sont autant de petits moyens efficaces 4 ce but. La pal- 
pation de l’orifice inguinal, l’impulsion intestinale communiquée par la secousse 
de toux, au doigt qui guette 4 l’anneau de l’aine, sont également des moyens 
uliles pour déceler la paresse musculaire abdominaie. 

Chez certains hémiplégiques organiques et du cété hémiplégié on peut alors 
observer : dans l'inspiration ample, profonde, une légére bosselure abdominale ; 
dans la secousse de toux, une certaine amplitude suivie d’un retrait plus accusé; 
dans l'acte volontaire de rentrer le ventre, une rétraction moins notable; dans 
celui de « faire le gros ventre » une distension plus marquée; dans la palpation 
des piliers inguinaux, un défaut d’élasticité de l’anneau inguinal. 

Mais, il est 4 noter que la constatation de ces phénoménes est facilitée par la 
souplesse de la paroi abdominale, par l'absence d’adipose cellulaire sous-cuta- 
née et surtout par la date révente de l’hémiplégie, et son degré de flaccidité. 

I] faut enfin suivre les malades, les examiner a plusieurs reprises, pour ne pas 
se laisser influencer par l'état d’une réplétion intestinale mal répartie du fait de 
l‘accumulation de gaz, de matiéres fécales, ou d’un foie hypertrophié. 

Nousavons encore observé chez deux de nos hémiplégiques,l’apparition au bout 
d'un certain temps ducdété hémiplégiéd’un varicocéle appréciable; et chez un autre 
la distension accusée des lacs veineux d'un varicocéle préexistant. Enfin, chez 
deux autres sujets, 4 orifice inguinal assez large pour avoir donné issue, dans la 
jeunesse, i une hernie légére guérie par la suite, nous avons constaté, toujours du 
cété paralysé, l’apparition nouvelle d'une pointe herniaire trés accusée. 

Nous tenons a répéter que ces phénoménes de parésie dela musculature abdo- 
minale demandenta étre recherchés, ne sont souvent que passagers, et n‘existent 
que dans la période de flaccidité, Ils peuvent étre suivis parfois de phénoménes 
de contractures, 

Il est intéressant, Ace propos de relater l’observation suivante : 

Une femme de 56 ans, hopitalisée 4 la Salpétriére, est atteinte depuis long- 
temps d'une hernie inguinale volumineuse gauche, a réduction toujours facile ; 
cette femme est frappée d'une hémiplégie du méme cété, ala suite vraisembla- 
blement d'un ictus hémorrhagique capsulaire, Six semaines aprés le début de 
l’attaque apoplectiforme, alors que | hémiplégie était entrée dans la phase de 
contracture et sans que la malade ait quitté le lit, subitement 4 la suite d’une 
secousse de toux, la hernie s’étrangle. 

Appelé pour la premiére fois auprés d’elle, nous notons du cété paralysé une 
contracture accusée, en méme temps que de l’exagération des réflexes du clo- 
nus et de l’extension du gros orteil. La réduction de la hernie est impossible. 
La malade dut étre transportée a la Pitié pour une kélotomie qui s'imposait et 
nous l’avons perdue de vue. 

Peut-étre s'agissait-il dans ce cas, d'un certain degré de contrature de l’'anneau 
inguinal, a la suite de la paralysie possible des muscles abdominaux, contra- 
ture marchant de pair avec celles des membres et suflisante pour expliquer 
l'étranglement brusque d’une hernie toujours réductible jusque-la. 
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Du reste, les recherches faites dans le service de M. P. Marie par M. Ganault 
semblent confirmer cette liypothése. Nous avons, comme cet auteur, constate 
qu’a la phase de contracture de l'hémiplégie, le réflexe abdominal était souvent 
manifestement exagéré du cété paralysé, et surtout plus vif quand la percussion 
portait au voisinage des insertions tendineuses des muscles abdominaux. 

Le réflexe cutané abdominal cédait dans ces cas la place au réflexe tendineux 
abdominal. 

Il faut donc admettre, et la clinique nous I|'enseigne, qu'au cours de l‘hémi- 
plégie organique les muscles synergiques ne restent pas toujours indemnes du 
cété paralysé. 

La physiologie, l’'anatomie pathologique nous permettent-elles d’interpréter le 
phénomene ? 

L'individu normal ne peut exercer qu'un contrdle restreint sur l’action de ses 
muscles synergiques: tels, les muscles diaphagmatique et les intercostaux dans 
les mouvements respiratoires, tels l’orbiculaire palpébral dans leclignement des 
paupiéres, tels les muscles abdominaux dans I'acte de la défécation, du vomis- 
sement, de l’accouchement. 

Soustraits en partie a l'action de la volonté, s‘exécutant de fagon automatique, 
les muscles synergiques semblent relever directement du mésocéphale, au moins 
aune certaine période de la vie, dans l’enfance, la jeunesse. 

Plus tard, entrent en jeu l'éducation, l’exercice. Ces nouveaux facteurs aide- 
ront 4 créer au niveau de l’écorce cérébrale les centres de ces groupes muscu- 
laires, ou a révéler leur existence jusque-la latente. La fonction cessera d’étre 
rigoureusementsynergique pour devenir asynergique. La destruction ultérieure 
de ces centres entrainerala perte des mouvements asynergiques qui en dépendent. 

Au cours de ses études sur la mimique des aliénés, le clinicien russe Sikorski 
a bien montré les résultats frappants que l’on pouvait attendre de la volonté et 
de l'éducation, au point de vue de cette dissociation fonctionnelle. 

Il a pu, lui-méme, a l'aide d’exercices méthodiquement conduits, contracter 
isolément et successivement le plus grand nombre des propres muscles de son 
visage, voire méme des muscles tels que le muscle orbitalis inferior, sur lesquels 
la volonté, suivant Duchenne, n’aurait aucune prise. 

Il est encore de notion classique que par l’effet sans doute des occupations 
professionnelles, la plupartd’entre nous savent dissocier le mouvement synergique 
du clignement des yeux. Dans le cours de l’hémiplégie organique, l’occlusion 
isolée de l’ceil du cété paralysé est absolument ou 4 peu prés impossible (signe 
de Revillod). 

Au niveau de grands centres 4 fonctions générales données, peuvent ainsi 
prendre place des centres moins étendus a fonction plus complexe, plus délicate. 
Ce rdle semblerait dévolu surtout 4l’hémisphére gauche, toujours plus facilement 
éducable, plus impressionnable, au sens propre du mot. Cependant, comme 
Sikorski l’a noté, quand on interroge de nombreux sujets normaux, on apprend 
d’eux qu’'ils ont plus facilement éduqué au point de vue de la dissociation asy- 
nergique, le cété gauche de leur corps, que le cété droit. Il en est ainsi pour l'oc- 
clusion séparée de I'ceil toujours plus facile chez les droitiers, 4 gauche qu'a 
droite, il en est encore ainsi pour les tentatives de dissociation asynergique du 
frontal, et des muscles abdominaux. 

Mais que l'on considére le cdté droit ou le cété gauche, la paralysie de ces 
groupes musculaires sera toujours proportionnelle au degré de leur asynergie. 
Aussi sera-t-elle plus prononcée chez les malades hémiplégiques, qui, par leur 
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profession (comédiens, modéles, danseuses du ventre) auront appris antérieure- 
ment a dissocier les mouvements fonctionnels, et par suite 4 créer des centres 
corticaux asynergiques au-dessus des centres protubérantiels synergiques. 


XII. — Tuberculine. Tuberculose. Encéphalopathies délirantes, par 
MM. Henan Durour et Maurice Dive. 


Les rapports (1) qui unissent la tuberculose et surtout la tuberculose pulmonaire 
aux délires, ont fait l’objet de nombreux travaux. Dans le cours de ces deux 
derniéres années, trois théses (2) ont été soutenues, en France, sur ce sujet et 
c'est la une preuve qu'il reste toujours d'actualiteé. 

Le dernier mot n’est pas encore dit et l'on hésite 4 conclure de cause tuber- 
culeuse a effet délirant. 

L’on s’arréte pris de doute, hésitant, devant l'une des propositions suivantes : 

1° Il ya des faits assez nombreux ow les troubles délirants n’apparaissent que 
longtemps aprés la tuberculose. 

2° Inversement, dans d'autres cas, la tuberculose ne se manifeste que consé- 
cutivement aux délires. 

30 Lorsqu’on constate les deux maladies simultanément, on se trouve simple- 
ment en présence d'une coincidence 

Telles sont les objections opposées a la théorie des encéphalopathies tubercu- 
leuses délirantes. 

Sans vouloir entrer ici dans le fond de la discussion des arguments pour ou 
contre, nous nous contenterons de faire remarquer qu'il serait téméraire de 
n’accepter qu'une explication pour la grande variété des cas cliniques. 

Nous sommes les premiers a admettre que l'on peut délirer, étant en puis- 
sance de tuberculose, sans que la tuberculose soit la cause de ce délire ; nous 
accordons également volontiers que la tuberculose peut évoluer comme infection 
surajoutée chez les délirants anciens. 

Mais ne peut-on pas délirer sous l’influence de la tuberculose, lorsqu’on est 
prédisposé ? C’est ce que nous avons cherché a mettre en lumiére. 

A l’appui de cette théorie, nous rappellerons que la tuberculose, étant bien 
souvent chronique, il est plausible de concevoir que les altérations des cellules 
cérébrales ne se fassent pas toujours sentir dés le début de son évolution, et 
qu'il soit assez souvent nécessaire, pour mettre cette action en évidence, d'un 
traumatisme moral qui vienne rompre l'équilibre psychologique déja fortement 
ébranlé. 

Dans une communication antérieure (3) l'un de nous a montré, d’autre part, 
qu'il était trés fréquent de voir les encéphalopathies de type mélancolique masquer 
complétement une évolution tuberculeuse, si bien qu’au moment ot la tubercu- 


(1) Nous ne nous occupons que des délires survenant chez des tuberculeux, qui n‘ont pas 
au niveau du cerveau ou des méninges la signature histologique bacillaire. 

(2) LA BoNNARDIERE. Rapports del'aliénation mentale et de la tuberculose. Thése Lyon, 
1898. 

J. CHARTIER. De la phtisie et en particulier de la phtisie latente dans ses rapports ave 
les psychoses. Thése Paris, 1899. 

KarA-ENEFF. De l'influence de la tuberculose pulmonaire sur l’aliénation mentale. 7és 
Vontpellier, 1899. 

(3) Tuberculose pulmonaire (DurouR et RaBAUD). Bulletin de la Société anatomique, 


mars 1899. 
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lose est décelée, elle a l’'apparence d’une maladie secondaire alors que réellement 
elle est primitive. 

Reste 4 combattre l’hypothése que nous avons signalée plus haut, 4 savoir 
qu'il ne s’agit que de coincidence entre deux maladies dont Pune, trés répandue, 
se relrouve ici comme simple association morbide. 

Il est impossible de démontrer absolument qu'il y a plus qu’une coincidence 
entre les deux affections; mais cependant, il n'est pas sans intérét de multiplier 
les cas de coincidence. On n’agit pas autrement pour substituer, au pur hasard 
qui a fait se rencontrer deux maladies chez le méme individu, un autre facteur : 
celui de causalité. C’est dans ce but que nous avons entrepris les quelques 
recherches suivantes qui n’avaient pas encore été tentées. Mettant a profit les 
prescriptions formulées par MM. Hutinel, Landouzy, Grasset et Vedel, nous avons 
essayé, chez un certain nombre de malades délirant depuis peu et semblant 
indemnes de tuberculose, la réaction a la tuberculine. 

Nous avions l’espoir de mettre ainsi en évidence une cause qui edt complete- 
ment passé inapercue, sans cette investigation. 

On sait que la tuberculine, 4 la dose de 1 4 3 décimilligrammes, peut étre ma- 
niée sans danger en injections sous-cutanées pour déceler une tuberculose au 
début. 

Dans le cas de lésion peu avancée seulement, et apyrétique, elle donne des 
résultats auxquels nous sommes en droit de nous fier, indiquant la présence de 
la tuberculose 14 ot la réaction thermique dépasse un degré (1). 

Nous avons utilisé une tuberculine fraichement préparée qui a été mise gra- 
cieusement a notre disposition par l’Institut Pasteur. 

A 10 malades du service de notre maitre M.le professeur Joffroy, nous avons 
injeclé de 1 4 2 décimilligrammes de tuberculine. 

Nous avons choisi certains de ces malades, parmi ceux que leur état pulmonaire 
{auscultation et percussion du sommet) nous semblait rendre favorables a la 
reaction ; d’autres n'ont pas été examinés ace point de vue. 

Cette apparence de sélection, dans le choix de nos malades, n’existe pas 
pour deux raisons : 

La premiére, c'est que les modifications respiratoires, surtout chez les sujets 
déprimés auxquels nous nous sommes adressés de préférence, égarent le dia- 
gnostic clinique. 

C’est une erreur qu’'a rectifiée, chez quelques-uns, | épreuve de la tuberculine, 
en ne nous montrant pas la tuberculose 1a of nous pensions la trouver. 

La deuxiéme raison, c’est que nous avons mis volontairement de coté les 
malades présentant une tuberculose avérée 

Dans ces conditions, il n'y a pas de pourcentage 4 déduire de nos chiffres. 

Sur nos 10 malades, il y en a 3 qui ont réagi a l'injection de tuberculine, en 
dépassant de 1° ou beaucoup plus (1 fois 40°) la température normale. 

Cette épreuve n’avait pas été tentée a notre connaissance ; elle nous a paru 
intéressante a rapporter. Elle nous a montré la tare parasitaire toxique que nous 
avons le devoir de toujours chercher, sinon de toujours trouver au début des 
encéphalopathies délirantes. 

L'innocuité du procédé permet de penser qu'on pourrait y avoir recours plus 
souvent. On y gagnerait de diminuer le nombre des cas ov la tuberculose suc- 
céde au délire ; on augmenterait le nombre des coincidences aux yeux de ceux 


(1) Voir la communication de MM. Grasset et VEDEL au Congrés de médecine interne 
de Lille, mars 1899. 
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qui acceptent cette interprétation; mais on fortifierait certainement la convic- 
tion de ceux qui, comme nous, admettent que la tuberculose peut étre un des 
facteurs importants de certaines encéphalopathies délirantes 

Une objection terminale doit étre énoncée briévement. 

Des malades peuvent guérir de leur délire et poursuivre leurs lésions tubercu- 
leuses. 

Evidemment, une inconnue subsiste ici, mais elle n’est pas particuliére a la 
tuberculose. 

Au cours de l’évolution de toutes les maladies chroniques, surgit la méme 
difficulté pour expliquer les états paroxystiques. 

Tel sujet réagit, par la fievre, une premiére fois 4 la tuberculine, puis devient 
réfractaire 4 cette action pendant un certain temps. 

Il y a peut-étre un fait de vaccination; s'agirait-il au niveau des cellules céré- 
brales d’une semblable action ? 

D’autre part, nous ignorons encore si la tuberculine agit directement ou par 
le trouble général de la nutrition, 

Il faut enfin, et c’est la-dessus que nous terminerons, tenir compte de causes 
adjuvantes ; une comparaison permettra de bien comprendre notre penséc. 

Nous connaissons un certain nombre d’états: tabes, diabéte, sénilité qui 
déterminent une fragilité osseuse telle qu'au moindre choc il peut en résulter 
une fracture. 

Disons-nous que chez ces malades, le choc est tout, certes non. Il faut la 
dystrophie osseuse et, au dela de celle-ci, la cause de cette dystrophie. 

Mais la persistance constante de la cause, et de la dystrophie, n’empéche pas 
la réparation osseuse, parce que seule la cause adjuvante (traumatisme) est pas- 
sagere. 


C’est de méme facon qu'a notre avis, on peut comprendre le pourquoi des 


guérisons au cours des encéphalopathies que nous venons d’étudier chez des 


malades tuberculeux et prédisposés. 
Comme conclusion pratique, nous ajouterons que cette interprétation des 
faits dirigera la thérapeutique en faisant porter le maximum des efforts médicaux 


sur la tare organique. 


M. le Président annonce que la prochaine séance aura lieu le jeudi 7 décem- 


bre. A midi la séance est levée. 


Le Gérant: P. Boucuez. 


IMPRIMERIE A.-G. LEMALE, HAVRE 








